﻿Prof dr С C D M TRIU dr R RtMNICEANU dr Tr ROȘCA dr Gh SAFIRESCU dr A SCHÂCHTER I * DIAGNOSTIC CLINIC EDITURA MEDICALĂ BUCUREȘTI APARATUL URINAR DIAGNOSTICUL DURERII LOMBARE Durerea din regiunea lombară (costo-vertebrală), așa-numita lombal-gie, apărută spontan, cu sediul unilateral sau bilateral, constituie deseori simptomul de debut clinic al unei afecțiuni renale Caracterele pe care le îmbracă această durere pot servi într-o anumită măsură la precizarea dacă rinichiul este în cauză și, eventual, la elaborarea unui diagnostic de probabilitate al afecțiunii respective O durere lombară, spontană, unilaterală, de intensitate mică (surdă), sau sub forma unei presiuni sau tracțiuni lombare poate sugera unul din următoarele diagnostice: ptoză renală, litiază renală latentă, pielo-ne-frită, tuberculoză renală, hidronefroză, cancer renal sau rinichi polichistic, infarct renal Presupunerea capătă și mai multă bază, dacă aceste senzații dureroase iradiază spre partea antero-inferioară a abdomenului, urmînd traiectul ureterului, spre regiunile genitale externe și coapsa de partea respectivă Fără ca aceste iradiații să fie obligatorii în bolile de mai sus, prezența lor dă certitudine diagnosticului de organ Pentru precizarea bolii în cauză sînt suficiente examenul clinic complet și explorările de laborator respective Durerea lombară, sub aspectul de mai sus și în cadrul acestor boli, poate fi continuă, cu durată de ore și chiar de zile, sau poate fi intermitentă, apariția și uneori accentuarea ei putînd fi deter nate de ortostatism sau de trepidațiile produse de mers sau de transportul cu un vehicul, iar dispariția ei, de clinostatism Aceste caractere ale durerii sînt importante pentru diagnostic Cînd intensitatea acestei dureri crește, zonele de iradiație ale ei se precizează mai bine, ceea ce formează o bază mai sigură pentru confirmarea diagnosticului de organ și pentru presupunerea interesării în procesul patologic, nu numai a rinichiului și bazinetului, dar și a ureterului Cînd durerea atinge o mare intensitate (dureri violente), ea se prezintă eub forma unui acces paroxistic, iradiind totdeauna în zonele indicate mai sus Este vorba în aceste circumstanțe do o colică nefretică Ea este însoțită de cele mai multe ori de vărsături, colici intestinale, tenesme vezîcale disurie, oligurio, uneori anurie și homaturie Pentru ușurarea durerii bolnavii iau de obicei poziția în cocoș do pușcă Do obicei, durerile’ sînt unilaterale, do partea bolnavă Cînd însă sînt prea intense, printr-o difuziune mai mare a oxoitațioi în centrii modulari, pot apărea dureri si în Prof С C Dlmllrlu V — • — -w—-* lomba opusă, croind dificultăți do (liagnoBlifh l)urorilo nil^Hdnnnlo, cnrc cuprind întreg abdomenul în nocsto împrejurări, accentuează și mai mult aceste dificultăți în formele severe se poale produce ocluzie intestinală sau colaps , Colica nefretică oslo determinată mai totdeauna de migrarea unui calcul în ureter Inclavarea lui în ureter accentuează paroxismele dureroase, reclamind utilizarea de calmante în doze mari pentru îndepărtarea lor în astfel de circumstanțe, diagnosticul de litiază renală devine oarecum obligatoriu Pentru certitudine trebuie exclusă posibilitatea trecerii prin ureter a unor cheaguri de sînge mai mari, cum se întîmplă în unele tuberculoze sau tumori renale, infarcte renale (de obicei cele secundare intervențiilor pe rinichi), hidronefroză, traumatisme renale, diateze hemora-gice și care sînt capabile să determine aceleași dureri ca și litiaza renală! Nu trebuie uitată nici leucemia mieloidă cronică (și în special aceea supusă radioterapie!), care prin marile cantități de acid uric eliminat prin căile urinare poate da naștere la adevărate colici nefretice în tratamentele abuzive cu sulfamide se pot produce de asemenea colici nefretice, prin formarea în bazinet de calculi sulfamidici Dureri intense lombare, unilaterale, mai mult sub formă continuă decît paroxistică,pot fi determinate și de: nevralgie lombo-sciatică, flegmon peri-nefretic, infarct renal, pionefroză, pielo-cistopatie hiperestrogenică, ruptura unui anevrism renal Excepțional de rar un abces subfrenic poate cauza dureri lombare cu iradiații descendente: durerile în această afecțiune ocupă, în majoritatea cazurilor, hipocondrul drept, avînd iradiații dorso-lombare și ascendente, de tipul nevralgiei frenice Nu trebuie exclusă nici posibilitatea existenței unei tumori a unghiului hepatic al colonului în aceste cazuri însă durerea din regiunea costo-vertebrală este mai puțin intensă și fără iradiații de tip nefretic Durerea lombară poate să aibă și un sediu bilateral De obicei, această formă nu se prezintă cu intensitatea mare a colicii nefretice obișnuite, chiar în caz de litiază renală bilaterală Excepțional de rar s-ar putea să existe o migrare de calculi simultan în ambele uretere După cum s-a arătat mai sus, în plină criză, o litiază renală unilaterală se poate prezenta cu dureri lombare bilaterale In afară de litiaza renală, durerea lombară bilaterală, de intensitate variată, poate fi determinată de: nefropatiile bilaterale (cele unilaterale dau dureri do o singură parte), tuberculoza renală bilaterală, reumatismul lombar (lumbago, discartroza, hernia de disc, spondilitele și spondilar-trozele, spondilolistezis), fracturile și tumorile vertebrale lombare morbul lui Pott lombar mielomul multiplu ou localizare vorterbală, metastazele neoplazice vertebrale Pentru a încheia cu valoarea diagnostică a durerii lombare, trebuie reamintit că și unele afecțiuni ale organelor abdominale pot cauza dureri iradiate în regiunea lombară Cităm dintre acestea: colitele spastice, pan-creatite e și tumorile pancreasului, precum și diferitele tumori și afecțiuni inflamatoare ale organelor genitale ale femeii, Nu trebuie uitat nici faptul nt’nri І ' prz(î!lta durori lombare în legătură ou ciclul menstrual, uneori (iestul de puternice Diagnosticul albutnlnuriilor în linii generale, durerea lombară uneia din afecțiunile de mai sus, ohilor, urmind ca examenul cline sa precizeze diagnosticul? DIAGNOSTICUL ALBUMINURIILOR Conceptul unei origini glomerulare a albuminei urinare este acceptat azi de majoritatea autorilor în afară de această albuminurie de origine renală există și o albuminurie de origine extrarenală Se utilizează de către unii autori, pentru cele dinții, expresia de albuminurii adevărate, iar pentru ultimele, de albuminurii heterogene Alături de albuminuria renala în legătură cu afecțiuni medicale există și o albuminurie renală chirurgicală în afară de aceste albuminurii patologice se poate spune că există și o albuminurie fiziologică, prin faptul că endoteliul capilarelor glomerulare este permeabil în stare normală, nu numai pentru cristaloide, ci și pentru proteinele cu greutate moleculară mică: mucide, acid condroitinsulfuric, foarte mici cantități de serumalbumine Parte din aceste proteine, care au străbătut membrana glomerulară, sînt reabsorbite de către tubii urinari, ceea ce face ca în urina normală să se găsească cantități mici de proteine ( — mg la litru), imposibil de pus în evidență cu metodele uzuale Creșterea permeabilității membranei glomerulare în variate stări patologice duce la trecerea în urina glomerulară a unei cantități importante de proteine, cu greutate moleculară mai mare: serine sau serumalbumine (greutate moleculară în jurul a ), globuline (greutate moleculară — ) și fibrinogen (greutate moleculară în jurul a ) Celulele tubilor urinari, cu integritatea funcțională păstrată, reabsorb în parte aceste proteine, ceea ce duce la scăderea procentului albuminelor din urina definitivă Cînd se produce și alterarea celulelor tubulare procentul albuminuriei crește Celulele tubulare avînd în afară de funcția de reab-eorbție și un rol excretor, alterarea lor poate duce și la o secreție patologică în care intră propria lor albumină Astfel, Lichtwitz, plecînd de la diferența dintre raporturile serine/globuline din plasmă și urină, pune apariția »ит *л гти-*г ’-'T - J (mărind permeabilitatea glomerulara) și ficatul (determinind o dispiotei-nemie hepatogenă), Esențiala însă în apariția albuminuriei este apariția tulburărilor renale, Astfel, în hepatita virotică, simultan cu leziunile hepatice există și leziuni renale, primele explicînd disproteinemia, iar ultimele, albuminuria e în afară de acest factor patogenic intrinsec renal, care este fundamentai, există și factori extrinseci renali, care determină apariția albuminuriei Printre aceștia figurează factorul hemodinamic, reprezentat prin modificări ale circulației sanguine renale: hipotensiune arterială, hipertensiune ve-noasă, încetinirea vitezei circulației sîngelui, tulburări ale vasomotorilor, compresiunea vasculară din vecinătate, capabile de a determina stază sanguină în teritoriul renal, secundar căreia permeabilitatea filtrului glomeru-lar crește Acest factor hemodinamic intervine în mecanismul albuminuriei din insuficiența cardiacă cronică globală și al albuminuriei ortostatice Același mecanism (constricția vaselor renale sau dilatația lor paralitică) intervine în apariția albuminuriilor din afecțiunile sistemului nervos Tot printre factorii extrinseci trebuie să figureze și hipoxia renală (de cauză locală sau în legătură cu o hipoxie generală), capabilă să determine creșterea permeabilității capilarelor glomerulare Ea acționează de cele mai deseori în asociație cu factorul hemodinamic Albuminuria de sforțare (efort), după majoritatea autorilor, are ca mecanism de producere hipoxia renală Toți acești factori (filtro-secretor renal, hemodinamic, hipoxemic) sînt sub dependența coordonatoare a s&steznwZiu nervos central, Claude Bernard a demonstrat pentru prima oară influența sistemului nervos în apariția albuminuriei, prin experiențele sale de înțepare a planșeu-lui celui de al IV-lea ventricul, care se însoțeau de albuminurie Și excitarea altor regiuni ale sistemului nervos central (bulb, protuberanță, tuberculi cvadrigemeni, corpi optostriați) sau periferic (nervii: simpatic, sciatic, crural etc ) este capabilă să determine o albuminurie Ulterior, nenumărate fapte de observație clinică: albuminuria emoțională, albuminuria de tranșee și aceea a naufragiaților (în care intervine de fapt tot factorul emoție), albuminuria produsă de zgomotele excesiv de puternice din unele industrii au venit să confirme că alterarea coordonării sistemului nervos central poate duce la apariția unei albuminurii In apariția albuminuriilor renale de cauză chirurgicală intervine, ori o sîngerare, ori o supurație a căilor urinare, secundară leziunilor inflamatoare ale acestor căi Pentru acest motiv, ele pot fi considerate ca extrarenale Cînd cantitatea de albumină din urină este prea mare, problema asocierii unei nefropatii trebuie luată în considerare (exemple: nefropatiile litiazice nefropatiile asociate tuberculozei renale, nefropatiile interstițiale purulente' pielo-nefrozelo etc ) In aceste împrejurări, numai cercetarea funcțiilor renale poate fi do folos în aprecierea participării parenchimuhii renal la apariția albuminuriei și eventual o punoție-biopsie a rinichiului, în mecanismul do producere a albuminuriilor extrarenale (heUrogene) intervine un factor plasmatic, și anume prezența în stnge a unor albumine toxice (albumoze) — albumina Bonoe-Jones, albuminele acotosolubile al buminele de origine digestivă — care, determinind o creștere a permeabilității capilarului glomorular, ajung în urină ( Prof € Di mii r iu ca: sînge, puroi ș> explorarea Diagnosticul diferențiat Prima problemă de diagnostic care se pune în fața existenței unei albuminurii este să o diferențiem de o albuminurie extra^enală Pentru aceasta trebuie descoperite cauzele de eroare Ele sînt reprezentate de prezența în urina a unor substanțe albuminoide (care dau aceleași reacții ca și albuminele plasmatice), ' secreții ale glandelor genitale în cașul sîngelui și puroiului clinică și de laborator a întregului aparat urinar va permite stabilirea cu precizie a existenței unei hematurii sau a unei piurii și a cauzei lor Problema este mai dificilă cînd la afecțiunea chirurgicală în cauza se asociază și o nefropatie în aceste circumstanțe nu este posibil să diferențiem albu-mina produsă de sîngerarea sau supurația aparatului urinar de albuminele plasmatice, care au străbătut filtrul glomerular Trebuie să ne mulțumim a aprecia global, prin explorarea funcțiilor renale, participarea factorului filtro-secretor renal la apariția albuminuriei în privința albuminelor de origine genitală la bărbat, se va cerceta, prin explorări corespunzătoare, dacă nu este vorba de albumine de origine prostatică (prostatită sau tumori de prostată), sau seminală (prezența de numeroși spermatozoizi în urină); la femeie, prezența în urină a secrețiilor vaginale sau uterine poate fi evitată prin toaletă vaginală, înaintea emisiunii urinii și prin colectarea urinii prin sondaj vezical Diagnosticul diferențial cu o albuminurie extrarenală se pune în cazul prezenței în urină de: albumine Bence-Jones, albumine acetosolabile și albumine de origine digestivă Albuminele Bence-Jones (numite și albumine termosolubile) au proprietatea de a se coagula în jurul a °, pentru ca în momentul fierberii să se dizolve, precipitînd din nou în timpul răcirii Albuminele acetosolubile se coagulează prin căldură, dar adăugarea de acid acetic le dizolvă Adăugarea cîtorva picături dintr-o soluție de sulfat sau clorură de sodiu determină din nou precipitarea albuminelor Albuminele de origine digesivă, numite de unii autori (Morner, Grimbert ș a ) și „pseudo-albumine“, apar în urină în caz de tulburări hepato-digestive Ele coagulează la fierbere și precipită în prezența acidului acetic sau azotic, ca și albuminele de origine plasmatică în caz de supoziție de pseudoalbumine> urina, saturată în prealabil cu sulfat de sodiu și supusă fierberii, nu mai permite formarea coagul ului de albumină Diagnosticul diferențial cu o falsă albuminurie se pune în cazul prezenței In urină de urați In cantitate mare în această înprejurare, adăugarea cîtorva picături de acid azotic în eprubeta cu urină produce apariția unui inel alburiu, ca și în cazul unei albuminurii adevărate încălzirea urinii face Bă dispară inelul alburiu cauzat de urați, inel care nu dispare cînd este vorba de albumină DiagnoHtlcul etiologic al unei albuminurii nu este totdeauna o problemă, ușor de rezolvat Se obișnuiește ea hi cazul prezenței unei albuminurii mo-aerate (sub g °/oo) afi șe presupună o albuminurie ortostatieă, de efort, ea»! o nefmpatie ușoarrt (dotorminatft do «uuizo toxiinteoțioase de minimă J« nefropatiile interstițiale nepurulente (cu albuminurii moderate), sclerozele renale secundare Diagnosticul de nefropatie și precizarea formei sale se sprijină nu atît pe albuminurie, cit mai ales pe sindromul clinic în întreaga lui complexitate, și pe datele furnizate de examenele de laborator (vezi: „Diagnosticul nefropatiilorc‘) Și alte boli de rinichi se pot însoți de albuminurie Printre acestea figurează: rinicZuuZ de stază (in insuficiența cardiacă cronică globală și în obstrucțiile venoase prin compresiunea extrinsecă a venelor renale sau prin tromboflebita lor) și infarctul renal în ambele, albuminuria este moderată Condițiile de apariție a lor și examenul clinic și de laborator lămuresc cu ușurință diagnosticul Din grupul bolilor chirurgicale renale, în al căror tablou clinic figurează și prezența de albumină în urină, în legătură cu supurația sau hemoragia de la nivelul căilor urinare, la care se pot asocia și leziuni de nefrită, fac parte: litiaza renală, tuberculoza renală, hidronefroza, pielonefrita, pielone-froza, rinichiul polichistic, cancerul renal, pielo-cistita Și aici diagnost icul nu se poate preciza decît printr-un examen complet, atît clinic, cît și de laborator în afara bolilor de rinichi, albuminuria recunoaște și alte cauze O serie de afecțiuni ale sistemului nervos se pot însoți de albumiuurii moderate și trecătoare însă, ca: hemoragiile cerebrale și meningiene, traumatismele craniene, tumorile cerebrale, epilepsia, sindromele dureroase abdominale (prin acțiune reflexă asupra simpaticului) Diagnosticul etiologic este precizat de tabloul clinic corespondent în fața unei albuminurii intermitente, diagnosticul trebuie să se îndrepte spre o albuminurie extrarenală sau funcțională Poate fi vorba de: albuminurie de efort, ortostatică sau hepato-digestivă Apariția albuminuriei ca simptom izolat numai în timpul și în urma efortului fizic precizează diagnosticul de albuminurie de efort De asemenea, apariția albuminuriei în ortostatism și dispariția ei în clinostatism constituie simptomul de bază al diagnosticului de albuminurie ortostatică Uneori poate fi vorba de un adevărat sindrom — așa-numita boală ortostatică — în care albuminuria se asociază cu oligurie, hipotonsiune arterială, tahicardie, palpitații, opresiuni precordiale, anxietate, cefalee, amețeli De obicei este vorba de indivizi tineri, cu toracele strimt, asociat cu lordoză, prezentînd simultan extremități reci și ușor cianotice In afară de faptul că aceste albuminurii sînt intermitente, ele sînt și moderato; in foarte rare cazuri ele pot depăși g Diagnosticul do albuminurie hepato digestivă se sprijină pe ? intermitent al albuminuriei și pe tulburări in funcțiile digestive, de resorb Q / /со caracterul ție și metabolice pe care le prezintă bolnavii în cauză Este vorba de indi- Di mit г iu vizi eu dispepsii gas tto* intestinale variate sau de hepatici latenți (cu insuficiență hepatică), ('-are in urina ingestiei unui anumit aliment prezintă o albuminurie extrem de moderată (sub , g °/ ) Examenul de urină este cel care permite diferențierea albuminelor de origine digestivă (pseudo-albumine) de albuminele normale din plasmă Urina, saturată în prealabil cu sulfat de sodiu, împiedică precipitarea pseudoalburninelor Circumstanțele de apariție a acestor albuminurii ușurează stabilirea diagnosticului, în aceeași categorie intră și albuminuriile care apar în unele tulburări ale glandelor endocrine (hipofiză, suprarenală, tiroidă, glande genitale) Este vorba de pătrunderea în circulația sanguină a unor albumine insuficient transformate (Rathery și Froment) Tot din grupul albuminuriilor intermitente face parte și albuminuria emoțională Apariția ei în strînsă legătură cu emoția și caracterul său trecător lămuresc diagnosticul In cazuri cu totul excepționale este posibil ca mielomul multiplu (boala lui Kahler) să debuteze prin tulburări renale: albuminurie, cilindrurie, hematurie în aceste cazuri nu este vorba de albumine, ci de albumoze (albumina Bence-Jones), care precipită la încălzirea urinii în jurul temperaturii de °, pentru a dispărea prin fierbere în stabilirea diagnosticului etiologic al unei albuminurii, grija cea mai mare este aceea de a confirma sau infirma existența unei nefropatii Acest fapt prezintă o deosebită importanță pentru prognosticul și terapeutica afecțiunii albuminurice în cauză Pentru aceste motive, în prezența unei albuminurii, din examenul bolnavului nu trebuie să lipsească cercetarea în sedimentul urinar a hematiilor și cilindrilor, dozarea albuminei, măsurarea tensiunii arteriale și explorarea funcțională a rinichilor Uneori, pentru precizarea diagnosticului, aceste explorări trebuie repetate în felul acesta, printr-o examinare cît mai completă se poate stabili dacă albuminuria reprezintă un simptom izolat, sau face parte dintr-un sindrom clinic bine conturat, permițând prin-tr-un raționament judicios stabilirea diagnosticului afecțiuniialbuminurice DIAGNOSTICUL HEMATURIILOR practica medicală» Diagnosticul unei htunuturii Interesul semeiologic al hematurioi, la fel ea și cel al albuminuriei este cit ee poate do important Macroscopieă sau microscopică, ea atrage g hcrmiturn do cauză extraronală, nu mai puțin iiuportan!o ca primele I osibiiitațea confundărn oi cu homoglobinuria, eu mioglobinuria sau eu S&waSS pr "U *ІѲ diu«n(> ti diferențial de mare importanță in culoarea roșie-desehis și zența in urină a "■ îl LuXi XTttwTaăS Diagnosticul heinaluriilor — - - turie microscopică) După Addis, în stare normală se constată in urina prezența a circa de hematii in de ore Rare hematii pot apărea și în urina persoanelor sănătoase, mai ales în urma eforturilor fizice Este important să se observe dacă sîngele este repartizat uniform in toate porțiile de urină (proba celor trei pahare) Leziunile uretrei și ale prostatei tind să dea mai mult sînge în primul pahar (hematurie inițială); leziunile vezicii urinare dau mai mult sînge în ultimul pahar (hematurie terminală); leziunile reno-ureterale dau sînge în mod uniform in cele trei pahare (hematurie totală) Cînd este vorba de o hematurie abundentă, ea este totală, indiferent de sediul ei Numai o cistoscopie poate stabili in acest caz sediul hemoragiei La femeie, pentru a evita erorile (hemoragii utero-vaginale), este preferabil să se colecteze urina direct din vezică, cu un cateter în fața unei hematurii este mai important întîi să stabilim cauza și sediul sîngerării printr-o explorare clinică, urologică și radiologică și apoi să instituim tratamentul, cu excluderea hemoragiilor din traumatismele accidentale ale organelor aparatului urinar care, prin abundența lor, reclamă mai întîi o terapeutică de urgență Uneori hematuria se poate însoți de piurie Puroiul se sedimentează la fundul borcanului cu urină și poate prezenta în el striuri sanguinolente sau se pot forma două straturi suprapuse, unul gleros-purulent la fund, și altul sanguinolent, deasupra lui în afară de sînge, care este capabil să dea urinii o culoare de la roșu-deschis pînă la brun-negricios, și alte substanțe pot colora în același fel urina, de unde posibilitatea unor erori de diagnostic Astfel, eliminarea prin urină a piramidonului, sulfamidei roșii, a salolului pot da urinii o culoare roșiatică Alte substanțe ca: hexametilentetramina, cant arida pot produce hematurii prin iritarea aparatului urinar, în special a glomerulului și vezicii urinare Datele anamnestice vor permite evitarea erorii de diagnostic Substanțele biologice capabile de a colora urina ca intr-o hematurie sînt: hemoglobina, mioglobina și porfirina Prezența hemoglobinei în urină dă acesteia o culoare roșie-închis Hemo-gb bmuria poate fi întîlnită în: icterele hemolitice (congenitale sau căpătate), hemoglobmuria paroxistică a frigore (boala lui Harley), sindromul luj Marchiafava-Micheh (anemie hemolitică cu hemoglobinurie și hemosi-dennune), hemoglobmuria posttransfuzională, hemoglobinuriile toxiinfec-țioase și hemoglobinuria de efort Prezența mioglobinei dă urinii o culoare roșie-închis Mioglobinuria se ntiJnește In nefroza nefronului inferior («wh syndrom sau sindromul lui Bywaters) și provine din mioglobina pusă in circulație prin distrugerile musculare traumatice Uneori во asociază și o ușoară hematurie Prezența porfirinelor în urină dă urinii o culoare roșie-visinie Porfiri-nuriile se IntllneBc în cazuri do tulburări congenitale ale metabolismului porfirinelor (porfirmurn adevărate: forma oritropoetică și forma hepatică) fi In cursul coproporfirinuriilor secundare sau simptomatica (intilnite in-intoxicații eu metale grele, benzen, ciroze hepatice, boli ale sistemului nervos, anemia llierrner, anemii Immolitioe) Prof С C Dimitriu în cazul prezenței în urina a hemoglobinei, mioglobinei sau porfirinei, pentru precizarea diagnosticului, în afara de examenul macroscopic al urinii, este nevoie de un examen clinic general și un examen microscopic, biochimic și spectroscopie al urinii (pentru detalii, a se vedea capitolele respective) Examenul microscopic al unei urini sanguinolente este capabil să furnizeze unele date importante în privința diagnosticului etiologic Astfel, gruparea hematiilor sub formă de cilindri hematiei îndreaptă diagnosticul spre o hematurie de origine renală; coexistența de hematii cu leucocite în număr mare reprezintă semnele unei pio-hematurii; hematuria asociată cu cristalurie îndreaptă diagnosticul spre o litiază renală, iar asociația cu celule neoplazice, spre un cancer al aparatului urinar Diagnosticul etiologic al hematuriilor nu este totdeauna o problemă ușor de rezolvat, chiar utilizînd toate mijloacele puse la dispoziție de urologie și radiologie în cazuri nelămurite se utilizează încă și azi termenul de hematurii „esențiale" în prezența unei hematurii, primul diagnostic care se impune este cel al unei afecțiuni a aparatului urinar, de ordin medical (hematurii medicale) sau de ordin chirurgical (hematurii chirurgicale) Pentru că explorările făcute trebuie să stabilească în primul rînd care organ al aparatului urinar este în cauză, în practică hematuriile sînt repartizate în trei grupuri: hematurii de origine pielo-renală, hematurii de origine vezicală și hematurii în afecțiuni ale uretrei posterioare și prostatei Hematurii de origine pielo-renală se întîlnesc intr-o serie de afecțiuni renale chirurgicale, ca: litiaza renală, tumorile rinichiului și bazinetului, hidronefroza, tuberculoza renală, rinichiul polichistic, angio-mul papilar și traumatismele rinichilor Examenele clinic, urologic și radiologie, asociate cu examenul de urină, permit mai totdeauna stabilirea diagnosticului (detalii la capitolele respective) Hematurii de origine pielo-renală se întîlnesc și într-o serie de afecțiuni renale medicale, ca: nefropatiile diferite, pielitele, pielonefritele, infarctul renal, rinichiul de stază în privința nefropatiilor, hematuria reprezintă simptomul dominant în glomerulonefrita în focar (nefrita hemoragică), în care hematuriile apar fără cauză aparentă, de obicei abundente și cu repetiție Hematurii pot fi întîlnite și în alte nefropatii, ca: glomerulonefrita difuză, nefrita-nefroză, tubulonefroza mercurială și sclerozele renale secundare Diagnosticul de nefropatie și precizarea formei sale se sprijină» nu atît pe hematurie, cit mai ales pe sindromul clinic și pe datele furnizate de examenele de laborator, în infarctul renal, hematuria reprezintă un simp-tom de bază în cadrul sindromului clinic în cazuri de tromboze ale arterialelor de mic calibru, sindromul clinic fiind cu totul frust sau chiar absent hematuria capătă o importanță diagnostică deosebită In rinichiul de stază (din insuficiența cardiacă cronică globală sau din staza venoasă dV'n n? T JIe ° шРг Іипѳ extrinsecă a venelor renale, ori d o trumboflebită a lor) nucrohcmaturia apare de regulă Hematurii de origine veziculă «o Întîlnesc in următoarele afecțiuni: liti-«І уезіса/d, cistite, varice vezicule Dxamenul cistoscopio lămurește diagnosticul în Și traumatisme ale vezicii, U/iihj aceste circumstanțe Diagnosticul ncfropatiiloi In afecțiunile uretrei posterioare (uretrito, stricturi, traumatisme) se pot produce hematurii Examenul urologic (catotorisrn, urctroscopm) da informații concludente , în bolile prostatei (prostatită, adenom prostatic, cancer al prostatei) se produc de asemenea hematurii Consultarea specialistului uro og esc obligatorie * rt , , •• H e m a t и r i i e x t r arenal e In afara de aceste hematurii de la nivelul aparatului urinar (hematurii renale), o serie de alte cauze, din afara acestui aparat, sînt capabile să producă hematurii (hematurii extra-renale) Printre ele figurează: endocardita b ader ian a sub acuta, diatezele hemo-rădice, leucozele, diferite boli infecțioase acute, intoxicațiile sulfamidice, excesul de anlicoagulante, paludismul Datele anamncstice și examenul clinic și de laborator, bine executate, pot stabili cauzele determinante ale hematuriei în cazul endocarditei bacteriene subacute (Jaccoud-Osler), cînd sindromul clinic nu este bine conturat, prezența hematuriei (expresia unei embolii renale sau a endotelitei glomerulare renale) capătă o mare importanță diagnostică în prezența unei hematurii, examenul clinic, explorările urologice, radiologice și de laborator permit totdeauna sa se stabilească dacă hema-turia este un simptom izolat sau face parte dintr-un sindrom clinic bine conturat Cu aceste date un raționament judicios duce la stabilirea diagnosticului etiologic în majoritatea cazurilor în unele cazuri, relativ rare, o hematurie izolată poate ascunde în spatele ei, ori o tuberculoză renală, ori un cancer renal, în perioadele lor incipiente De multe ori, aceste hematurii izolate pot trece drept hematurii „esențiale , ceea ce constituie o greșeală în aceste împrejurări, explorările trebuie făcute cu mare atenție și mai ales repetate în cazul unei eventuale tuberculoze renale, antecedentele tuberculoase, în special cele personale, trebuie să constituie un element important pentru diagnosticul de tuberculoză Este necesar în aceste împrejurări să se caute cu perseverență bacilul Koch în urină, atît prin bacilo-scopie, cît și prin inocularea urinii la cobai Uneori poate fi de folos, în precizarea diagnosticului, un tratament medical de probă în cazul supoziției de cancer renal, stabilirea cu precizie, cu ajutorul cistoscopiei, a rinichiului care sîngerează, poate permite o lombotomie exploratoare, urmată eventual de nefrectomie, cu condiția integrității funcționale a rinichiului opus ппсИа“Ьіоряіе a rinichiului, intrată relativ recent în practica medicala, poate fi de folos în aceste două circumstanțe Riscurile ei fiind mari (hemoragii, colaps, abcese), se cere multă prudență in utilizarea ei DIAGNOSTICUL NEFROPATI LOR Deși sindromul clinic și do laborator al unei nefronntîi iwfn л £j+ i trombangeita obliterantă, determinînd modificări histo-funeționale renale Infarctele renale sînt consecutive obliterării arterei renale, a uneia dintre ramurile sale sau trombozei venelor renale Modificările renale datorite stazei — rinichiul de stază — se intîlnesc de obicei în deeompensările cardiace Irecerea în revistă a variatelor forme de nefropatii,repartizate pe grupe, în raport cu substratul lor morfo-funcț ionul, este necesară înainte do a discuta diagnosticul formei clinice a unei nefropatii Acest lucru este util și pentru diagnosticul etiologic și cel diferențial DIAGNOSTICUL NEFROPATIILOR GbOMERULAHE Conform clasificării expune mai sus, In acest capitol este pmentat diagnost icul glomorulmwfritclor diluzo, glomerulonefrițelor tn foear si glo-merulonefrozelor s M Diagnosticul nejropatiilor glomerulare I DIAGNOSTICUL GLOMERULONEFRITELOR DIFUZE Diagnosticul pozitiv se sprijină pe existența celor patru sindrome: urinar, hidropigen, hiperazotemic și hipertensiv Sindromul urinar se exteriorizează prin: dureri lombare, oligune-anu-rie, cu urini de culoare închisă, tulburi și adesea sanguinolente, albuminurie ( — g°/ ), cilindrurie (cilindri epiteliali, hialini, granuloși, hematiei, leucocitari), hematurie, leucociturie Cercetarea clorurilor și ureei în urină indică o scădere importantă a lor Sindromul hidropigen se manifestă prin: tumefierea feței (în special a pleoapelor) și edeme maleolare, moi și de culoare palidă (vezi detalii la capitolul „Edemele ) Edemele se accentuează de obicei în zilele următoare, dind faciesul edemațiat, caracteristic renalilor; se pot extinde de asemenea la gambe, coapse, regiunea lombară, organele genitale externe, peretel: abdominal în formele ușoare edemele rămîn limitate la pleoape sau maleole, pe cînd în formele mai severe se pot generaliza, ducînd la anasarcă, cu trans-sudate la nivelul pleurei, peritoneului, pericardului și vaginalei Sindromul hiperazotemic (sau de insuficiență renală acută) se exprimă clinic prin: anorexie, cefalee, grețuri, vărsături, diaree, limbă saburală și arsă pe margini, somnolență sau agitație cu delir, crampe musculare, contracții clonice, semne de iritație meningiană, dispnee de tip Kussmaul sau Che-yne-Stokes Se constată o creștere sanguină a compușilor azotați neproteici, și anume a ureei ( — g°/ ), a acidului uric ( , — , g°/oo) și creatininei ( , — °, g°/oo)- In unele cazuri cresc în sînge și produșii rezultați din putrefacțiile intestinale : indol, fenol, crezol, scatol, oxiacizi aromatici etc (puși’în evidență prin creșterea reacțiilor xantoproteice și a indicanului) Există si o rețenție în sînge și în țesuturi a clorurii de sodiu (atît a ionului CI, cit si a ionului Na) în cazuri mai rare se constată și o hiperpotasemie în urma scăderii rezervei alcaline a sîngelui se produce acidoză Din sindromul umoral al insuficienței renale acute, retenția azotată este mai evidentă decît tulburările în echilibrul electrolitic Probele funcționale renale pun si ele în evidență existența insuficienței renale Sindromul hipertensiv (care împreună cu hematuria și hiperazotemia ormeaza de fapt semnele de bază ale glomerulonefritei difuze) se insta-eaza din primele zile El constă într-o creștere a tensiunii arteriale cu o maxima intre și cm Hg și o minimă de cm Hg, însoțită de următoarele manifestări clinice: cefalee, amețeli, vîjîieli în urechi,’ tulburări de vedere (muște zburătoare, scotoame, amauroză), tulburări vasomotoare periferice (furnicături, amorțeli și crampe musculare la nivelul membrelor) mai mare, manifestările clinice de mai sus cresc în іпЛЛи ? "g U S • eimptome: oboseală, apatie, depresiune, respirație Cheyne-StokeLen^faiQ «Ja/Hhgl grad mai ,S “oă e’Г:" eeb de hipertenliun'o inUa JniLî?^^^ Prof С C Dimitriu convulsii, coma și uneori moartea bolnavului (se produce in aceste împrejurări un edem cerebral și o creștere a tensiunii lichidului cefalorahidian) Ca o consecință a sindromului hipertensiv, se pot constata o serie de manifestări cardio-vasculare Cordul în general și ventriculul sting în special, fiind nevoit să depună o muncă mai mare, apare într-un prim stadiu o hipertrofie ventriculară stingă urmată de insuficiență (dispnee de efort, de decubit, paroxistică nocturnă, edem pulmonar) Insuficiența cardiacă stingă poate evolua spre insuficiența cardiacă globală Obiectiv, în legătură cu aceste tulburări, se constată: mărirefi ariei matității cardiace, suflu sistolic la vîrf sau ritm de galop, întărirea zgomotului al II-lea aortic Pulsul, la început bradicardic, o dată cu apariția insuficienței cardiace devine tahicardie ( — de pulsații pe minut) In caz de insuficiență cardiacă globală apare turgescența jugularelor, crește tensiunea venoasă, iar ficatul se mărește de volum Existența celor patru sindrome de mai sus dă certitudine diagnosticului de glomerulonefrită difuză acută In afară de această simptomatologie, bolnavul prezintă febră ( — °) cu frisoane și are o stare generală alterată Debutul bolii este de obicei acut, putînd fi însă și insidios Formele cu debut insidios pot fi trecute ușor cu vederea, pentru ca după scurgerea unui interval oarecare de timp să apară, în mod brusc, accidente vasculare cerebrale — crize eclamptice — sau cardiace — insuficiență cardiacă acută — tulburări care trebuie să atragă atenția asupra posibilității existenței unei glomerulonefrite difuze Formele complete, cu prezența celor patru sindrome, se întîlnesc azi mai rar (cauze: depistări precoce, tratament antibiotic) Mai frecvente sînt formele fruste, în care există numai unul din cele patru sindrome (celelalte fiind abia schițate sau chiar absente) sau o asociere de două sau chiar trei din ele Glomerulonefrită difuza cu sindrom predominant urinar, fiind săracă in simptome subiective, este descoperită deseori accidental, cu ocazia unui examen de urină, care pune în evidență albuminurie cu cilindrurie, hematurie și leucociturie Uneori apar discrete edeme palpebrale și perimaleolare Tensiunea arterială și ureea sanguină sînt normale Glomerulonefrită difuza cu sindrom predominant hidropigen este ușor de diagnosticat, prin apariția de la început a edemului, care are tendință de generalizare Ea se însoțește de cele mai multe ori de oligurie, albuminurie și cilindrurie Această asociere face uneori ca ea să fie luată drept o glome-rulonefroză Vechii autori (Volhard ș a ) au insistat asupra acestei forme, descrisă sub numele de glomerulonefrită cu predominanță nefrotică sau ede-rnatoasă (numită ulterior și glomorulonefroză paranefretică), care poate apărea în cursul evoluției unei glomerulonefrite difuze Aceste forme sînt cunoscute azi și sub denumirea de nefrită-nefroză Pentru susținerea diagnosticului de nefrită pledează hematuria și uneori o moderată creștere a tensiunii arteriale și a ureei sanguine Glomerulonefrită difuză cu sindrom predominant hipertensiv este decelată de tulburările angiospastice cerebrale Un examen atent al urinii poate pune In evidență prezența hematiilor Evoluînd, această formă se ponto însoți de Diognoșțicțd ii^r<>p(iliilorjgjon^ulare — r intense manifestări cerebrale (encefalopatie angiospastică) sau de fenomene « » >• Nu trebuie omise nici diferitele infecții cu protozoarc: sihlisul, paludis-mul și febra recurentă Cercetările noi bacteriologice arată că aproape constant in cursul nefritelor se găsește un streptococ hemolitic din grupa A, t ipul fiind cel mai nefritogen ( % din cazuri) în nefritele acute, anlistreptolizina și nntihia-luronidaza serică sînt crescute, fiind semnul unei infecții cauzale cu strep tococ A Tot printre factorii etiologici determinanți trebuii' avute in vedere o serie de infecții injramicrobienc, capabile să determine uneori adevărate epidemii Printre ele figurează: gripa, creionul, febrelo eruptive în general Tot do origine inframicrobiană sînt considerate azi și nefritele criptogene-tice, etichetate de vechii autori ca „nefrite a frigore" și „nefrite de război ' O serie de autori (Sakamoto, Suzuki, Kato, Arvoshi) au demonstrat originea virotică a unor epidemii de glomerulonefrite Avînd în vedere locul important pe caro- ocupă infecțiile in etiologia glomerulonefritelor, medicul este obligat ca în fața acestor boli să recurgă la toate mijloacele pe care laboratorul modern i le pune la dispoziție pentru identificarea microbului în cauză Depistarea „infecțiilor de focar“, care sînt de cele mai dese ori puțin aparente, trebuie să constituie de asemenea o grijă deosebită Pentru precizarea diagnosticului etiologic nu trebuie omis faptul că factori toxici exogeni sînt capabili să determine și ei o glomerulonefrită difuză Este vorba de o serie do substanțe toxice utilizate în diferite ramuri ale industriei, ca: plumbul, mercurul, arsenicul, tetraclorura de carbon etc , sau de substanțe utilizate în scop terapeutic, ca: arsenobenzolul, bismutul, sărurile de aur, sulfamidele, cantarida, diferite balsamice (santalul, terebentina), vitamina D , diferite substanțe anestezice (cloroformul, luminalul sodic) Substanțele toxice introduse cu alimentele trebuie de asemenea cercetate, și în special falina, principiul activ din ciupercile otrăvitoare Nu în toate circumstanțele mijloacele de explorare cele mai perfecționate sînt capabile să pună în evidență factorul etiologic, mai ales cînd este vorba de o glomerulonefrită cronică Este adevărat că numărul „nefritelor criptogenetice“ al vechilor autori a diminuat mult prin descrierea nefritelor inframicrobiene, totuși mai sînt multe cazuri a căror cauză rămîne necunoscută Este greu să se admită că o scarlatină apărută cu — de ani înainte ar putea fi cauza unei nefrite cronice, cînd în timpul scarlatinei» bolnavul n-a prezentat nici cel mai mic semn do atingere renală De asemenea, cu greu se poate susține că infecții diferite (rino-faringite, sinuzite ș a ), survenite cu zeci de ani înainte și vindecate, ar putea fi cauza apariției unei nefrite cronice, cînd în timpul acela rinichii n-au manifestat nici o atingere Există și cazuri cînd aceste infecții do focar au determinat o atingere renală și, cu toată asanarea lor, bolnavul continuă să prezinte periodic noi episoade de nefrită In aceste circumstanțe se poate presupune existența unor noi focare infecțioaso inaparento sau a unor reacții aler-gico la proteina alimentare, in urma sensibilizării organismului la proteinele microbiene eau la substanțo elaborate de însuși parenchimul renal Diagnosticul nefrapatiiploiner tila/ e mental s-a demonstrat antigen activ î telor prin antihistaminice Ipoteze se bolnav, organismul devenind sensibil fața de propriul sau țesut renal (experi-ca membrana bazală a glomerulului reprezintă un il țesutului renal) De aici a rezultat și tratamentul nefri- pot elabora și măsuri terapeutice pe marginea lor pot fi instituite în vederea vindecării bolnavului și a stabilirii diagnosticului pe cale terapeutică Aici se poate deschide o poartă largă infecțiilor și intoxicațiilor „inaparente" Este posibil ca repetarea unor „agresiuni" inaparente să determine cu timpul leziuni renale, care ulterior să evolueze pe cont propriu Reilly și Trueta au făcut dovada, prin cercetări experimentale, că o doză foarte mică de o toxină sau de un toxic oarecare poate produce nefrite vasomotoare, ducînd la leziuni indelebile Posibilitatea de a găsi în cursul evoluției unor nefrite cronice manifestări endocrine (în special din partea hipofizei și paratiroidelor) a dus la ipoteza unei etiologii endocrine a nefropatiilor (vezi glomerulonefroza para-tiroidiană) ' Existența unor nefrite cronice la copil, fără nici o etiologic aparentă, a dus la supoziția unei origini congenitale a lor Și factorul ereditar a fost și este încă discutat Familii de renali există, însă mai ales în cazurile de nefropatii vasculare (nefroangioscleroze, nefro-angeite) Debilitatea congenitală renală ar fi, după unii autori (Castaigne, Rathery ș a ), o stare morbidă specială, caracterizată printr-o rezistență scăzută a rinichilor la diferite infecții sau intoxicații Diagnosticul diferențial al unei glomerulonefrite difuze trebuie făcut în primul rînd cu toate celelalte nefropatii, deoarece, așa cum a arătat de mult Volhard, această boală este polisimptomatică Există un diagnostic diferențial în cadrul nefropatiilor și unul în afara lor Cînd bolnavul prezintă în tot completul lor cele sindrome (urinar, hidropigen, hiperazotemie și hipertensiv) descrise mai sus, diagnosticul de glomerulonefrită difuză poate fi pus cu multă certitudine Totuși în aceste circumstanțe se pun probleme de diagnostic diferențial O primă problemă este aceea de a stabili stadiul evolutiv al acestei nefropatii, deoarece în stadiul ei cronic, cu insuficiență renală decompensată (ireductibilă), tabloul clinic seamănă mult cu cel din primele ei perioade Diferențierea se poate face cu ușurință, atît prin datele anamnestice care arată în cea de-a doua eventualitate existența de episoade anterioare de atingere renală, cît și prin retenția mare de uree, ireductibilă la orice tratament în afară de aceasta trebuie făcut diagnosticul diferențial cu o nefroan-gioscleroză primitiva malignă și cu stadiul ncjrogen al bolii hipertensive Debutul acut, cu stare febrilă, reversibilitatea fenomenelor patologice la tratamentul aHnlJrit T іП ana,?n ezo^bolnavului de creșteri tensionale sau semne de atingere renală pledează în favoarea glomerulonefritei difuze pîtroC’ldrnomeb,OU ^"preXmSnță difuză ;>лч Praf с C^J)iinitriu copil si adolescent Etatea bolnavului joaca un rol important, pentru că nefroza pură se intîlnește din ce în ce mai rar pe măsura ce individul înaintează în virată; ea devine o excepție după vîrsta de — de ani Existența sindromului nefrotic în tot complexul său (albuminurie cu hipo-proteinemie, hipercolesterolemie, lipidurie cu cristale birefringente, cilin-drurie, edeme și oligurie), fără prezența hematuriei, hipertensiunii arteriale și hiperazotemiei, pledează pentru nefroza pură și contra glomerulonefritei (pentru detalii vezi „Diagnosticul glomerulonefrozelor“) Glomerulonefrită difuză cu predominanța sindromelor urinar și hidropigen mai trebuie diferențiată de glomerulonefrozele toxice și toxiinfecțioase, de glomerulonefroza gravidică, de glomerulonefroza amiloidică, de glomerulonefroza diabetică și de glomerulonefroza consecutivă trombozei venei renale în grupul glomerulonefrozelor toxice și toxiinfecțioase pot fi cuprinse, după majoritatea autorilor, glomerulonefrozele determinate de toxine exogene (săruri de aur, plumb etc ), de toxine bacteriene (difterică etc ), de lues (glomerulonefroza din perioada secundară), precum și sindromele nefro-tice apărute în febra recurentă, malarie, lupusul eritematos diseminat acut și periarterita nodoasă în general, în toate aceste glomerulonefroze tabloul clinic este dominat de existența sindromului nefrotic și de absența hematuriei, hiperazotemiei și hipertensiunii arteriale Cu o astfel de simptomatologie, diagnosticul diferențial cu glomerulonefrită difuză cu sindrom predominant urinar și hidropigen, ar părea ușor de făcut, dar nu în toate cazurile, deoarece în unele, alături de sindromul nefrotic predominant, se poate ivi, fie o hematurie, fie o hipertensiune arterială (moderată) Pentru aceste motive, unii autori se limitează la descrierea apariției unui sindrom nefrotic, care apare în condițiile etiologice de mai sus, fără a contura cu precizie o anumită formă anatomo-clinică de glomerulonefroză Se preferă, de exemplu, expresia: apariția unui sindrom nefrotic în cursul unei toxiinfecții, în cursul unei malarii, al unui lupus eritematos, unei periarterite nodoase, decît aceea de glomerulonefroză toxiinfecțioasă, malarică etc (pentru detalii vezi „Diagnosticul glomerulonefrozelor^) De altfel, între acest sindrom și glomeru-lonefrita difuză nu se poate face o diferențiere etiologică, factorii etiologici nefiind fundamental deosebiți Datele clinice și experimentale moderne sugerează faptul că nu este vorba de boli deosebite, ci mai degrabă de grade diferite de răspuns la o varietate de stimuli, care în multe stărisînt similari calitativ Plasarea în aceeași grupa (a nefropatiilor glomerulare) a celor două subgrupe (glomerulonefrită și glomerulonefroze), precum și existența unor forme intermediare (nefrita-nefro za), arată strînsele legături etio-patogenice dintre ele, precum și posibilitatea trecerii lor d intr-o formă în alta, în raport cu modificările morfo-funcționale renale Cind într-o glomerulonefrită difuză predomină hematuria (hematurii macroscopice), diagnosticul diferențial eu glomerulonefrită in focar este obligatoriu rezon ța hipertensiunii arteriale și a hiperazotemiei Înclină diagnosticul spre leziuni „difuze", iar nu în „focar" Practic, se pare că această diferențiere nu prezintă mure importanță, avînd în vedere etio-patoge-gema comună a acestor două forme, precum și faptul că glomerulonefritele diagnosticate inițial ca nefrite în focar au evoluat ulterior ea nefrite difuze Diagnosticul nefropatiilor glomerulare Explicația este dată de variatele reacții ale țesutului renal fața de o aceeași ^Glomerulonefrita difuză cu predominanța $i^ drom^ toate stările patologice, care pot prezenta la un moment dat tabloul cIj al unei insuficiențe renale acute sau cronice (pentru detalii vezp> Prosti cui insuficienței renale") Cităm în treacăt diagnosticul diferențial cu ne/ro națiile inierstițiale, al căror simptom dominant este retenția azotata Prima nefrită interstitială a fost descrisă în (Biermer), într-un caz neobișnuit de scarlatină, îa care exista o foarte slabă albuminurie (urme), fara edeme, pacientul murind în comă uremică după oro do anurie (detalii, aczj Glomerulonefrita, difuză cu predominanța sindromului hipertensiv pune ei este acut și cînd la hipertensiune se asociază: albuminurie (chiar ușoară), cilindrurie, hematurie, ongurie și ea nefrită difuză se impune în formele Diagnosticul nefropatiilor interstițiale“) ’ , x probleme de diagnostic diferențial uneori dificil de rezolvat Cînd debutul ei este acut și cînd la hipertensiune se asociază: albuminurie (chiar ușoară), cilindrurie, hematurie, oligurie și edeme discrete, diagnosticul de glomerulo-cronice, cu debut insidios, adesea inapa-rent (în special pentru bolnav), trebuie făcut diagnosticul diferențial cu boala hipertensivă, în aceste circumstanțe, numai anamneza, și aceasta nu totdeauna, poate fi capabilă să indice dacă este vorba de o glomerulo-nefrită difuză cronică, cu sindrom predominant hipertensiv prin existența de atingeri renale anterioare Trebuie făcut și diagnosticul diferențial cu nefroangioscleroza primitivă malignă, în primele ei stadii, cînd hipertensiunea arterială apare ca un simptom izolat în această nefropatie, numai evoluția ne poate lămuri, deoarece în scurt timp apar leziuni severe renale (albuminurie, cilindrurie, hematurie), cu retenție sanguină de corpi azotați neproteici și simptome de insuficiență cardiacă Apariția unei nefropatii la o femeie în timpul gravidității, cu tablou clinic de glomerulonefrită cu sindrom predominant hipertensiv, pune pro-Ыета unui diagnostic diferențial cu o glomerulonefroză gravidică (toxemia gravidica) In primul caz este vorba de o nefropatie ce apare la o gravidă și care n-are legătură etiologică cu ea, fiind determinată de diferite infec-n intercurente, iar în al doilea caz, de o nefropatie determinată de sar-aeZa data?iată ^ examenul clinic și de laborator judicios execuimportanța, Pnn faptul că în ambele nefropatii poate apărea la un moment dat o criza de eclampsie, a cărei patogenie este comună (edem cerXal cu hipertensiunea lichidului cefalorahidian), dar al cărui tratament noatn reclama, în cazul unei glomerulonefroze gravidice (etiologie X“ditate\ renală cu atingeri ale parenchimului renal ft®Pat 'nefriltele, litiaza de nefrită, pielo-nefroze ’ tubercul<>za renală cu leziuni decft o p uneade"obîceilăîn ovHenț^cbLicTam'il Fort frecventă ^fnte sînt deseori trecute cu vederea, fiind eLLta“e огГоТп^гН? ^ ' Prof С С Dimifriu мя ca hepatite Insistența medicului de a le cerceta cu toate mijloacele de explorare și în special cu cele de laborator, precum și confruntarea diagnosticului clinic prin cel morfologic (biopunctură, necropsie) arată marea lor frecvență Există hepato-nefrite acute și hepato-nefrite cronice Primele pun problema unui diagnostic diferențial cu glomerulonefrită difuză acută, iar ultimele cu cea cronică Același agent — infecțios sau toxic — determină, atît leziunile renale, cit și cele hepatice Manifestarea lor poate fi simultană și aceasta se întîmplă de obicei în formele acute, sau succesivă, apărînd întîi cea renală și apoi cea hepatică, sau viceversa, ceea ce este curent în formele cronice Diagnosticul diferențial al unei hepato-nefrite acute cu o glomerulonefrită difuză acută este ușor în cazurile în care cele două sindrome — hepato-biliar și renal — sînt evidente Primul se caracterizează prin prezența: sindromului icteric (colorația galbenă a tegumentelor și mucoaselor, urini închise la culoare, conținînd pigmenți și săruri biliare, materii fecale decolorate, hiperbilirubinemie), hepatomegalie cu sau fără splenomegalie, cu sau fără alterarea probelor hepatice (în raport cu virulența agentului etiologic și cu stadiul evolutiv) Sindromul renal se manifestă prin: oligurie, albuminurie, cilindrurie, hematurie, leucociturie, hipoproteinemie cu hiposerinemie și hiperazotemie în privința ultimei tulburări, predominanța leziunilor renale face să crească mai mult azotul ureic, iar a celor hepatice, azotul rezidual (acizii aminați, polipeptide, acid uric, creatinină, amoniac) Rezerva alcalină scăzută, o hiperglicemie și o hiperlipidemie se asociază deseori tabloului clinic de mai sus Existența sindromului hepato-biliar îndepărtează diagnosticul de glomerulonefrită Dificultățile de diagnostic apar în formele complexe Astfel, hepatone frita edematoasă, în care existența unui edem alb moale, mai mult sau mai puțin întins, asociat cu un slab subicter și o creștere moderată de volum a ficatului, poate fi considerată printr-un examen neatent drept o nefropatie Explorarea cu atenție a ficatului și evoluția bolii precizează mai în toate cazurile diagnosticul Aceeași problemă de diagnostic diferențial o poate ridica și o hepatită inframicrobiană^ forma hidropigenă Asocierea unor simptome de atingere renală (albuminurie cu cilindrurie) face diagnosticul și mai dificil Un examen clinic și de laborator prin punerea în evidență a: hepatomegaliei, spleno-rnegal iei, micropoliadenopatiei, decolorării materiilor fecale, bradicardiei, hiperbilirubinemiei cu bilirubinurie și colalurie, leucopeniei cu monocitoză stabilesc diagnosticul de hepatită inframicrobiană Diagnosticul este totuși dificil, cînd sindromul icteric este frust sau absent (forma anicterică) Hepato-nefritele cronice pun probleme de diagnostic diferențial cu glomerulonefritele difuze cronice Etiologia lor cea mai frecventă este sifilisul (terțiar) Sindromul hepato-biliar este reprezentat prin: hepatomegalie dură, splenomegalie (inconstantă), subicter (inconstant), urobilinurie, ascită cu circulație colaterală (inconstant), probe hepatice pozitive, iar cel renal prin: albuminurie, cilindrurie, hipertensiunea arterială și hiperazotemie In aceste forme complete, diagnosticul de hepato-nefrită se impune prin coexistența celor două sindrome, hepato-biliar și renal Diagnosticul nelropatlilor glomerulare Formele fruste ale hopato-ncfritelor cronice pot, crea dificultăți nsiunii arteriale^ AJoptlnd claeificarea Ini Volhard, но descriu trei forme п)іпй>„ a puntivâ ,i nefrita interHtițiuiă^iXaro (eepticăT ’ •*пЬв,мЛ пми‘ Uiagnoiiticii) glomerulitei tn focare но epriiinS ne i hematuna Urinile »fnt roduso cantitativ «i doculoare dom‘nanl: i nant : sau brun-Închis Prof С, C, Dltnitriu М I ■ в ■ I — — • (hematurie inacroscopică) In rare cazuri hematuria este numai microscopica, în plus, se constată albuminurie moderata, cilindrurie și leucociturie Sînt absente în această formă edemele, insuficiența renală acidă (hiperazotemie) și hipertensiunea arterială Lipsa hipertensiunii arteriale explică de ce acești bolnavi nu fac niciodată fenomene do insuficiență cardiacă Daca în stadiul ei acut procentul ureei sanguine este normal, în stadiul ei terminai (scleroză renală) apare uremia Probele funcționale renale arată în stadiul acut al bolii o integritate a lor Debutul acestei nefropatii este de cele mai deseori acut, cu febră ( — °) frison, dureri lombare, oboseală, inapetență, cefalee, grețuri, vărsai uri Uneori debutul este mascat de boala infecțioasă, care determină nefro-patia La copil simptomele sînt mai exagerate, putîndu-se supraadăuga dureri în fosa iliacă dreaptă, simulînd colica apendiculară acută Diagnosticul nefritei embolice nesupurative (nefrita emboligenă a lui Lohlein), întîlnită în diferite stări septico-piemice (endocardită lentă etc ), se sprijină pe simptomele: dureri lombare, oligurie, hematurie, leucociturie și cilindrurie, determinate de embolii la nivelul glomerulilor, precum și pe simptomatologia bolii embolizante Și aici lipsesc: edemele, hiperazotemia și hipertensiunea Diagnosticul nefritei interstițiale în focare se sprijină pe simptomele: hematurie (microscopică), urme de albumine, rari cilindri și frecvente leucocite Ca și în formele precedente, lipsesc: edemele, hiperazotemia și hipertensiunea Diagnosticul etiologic al glomerulonefritei în focar este mult ajutat prin examenul bacteriologic al urinii în multe cazuri prin urocultură se poate chiar identifica agentul microbian în cauză Acest fapt prezintă o deosebită importanță terapeutică Agentul patogen cel mai des întîlnit este streptococul hemolitic din grupa A, tipul Printre ceilalți factori etiologici (citați de Volhard) figurează: pneumonia, gripa, febra tifoidă și paratifoidă, difteria, reumatismul infecțios, colecistita infectată, apendicita și impetigoul Diagnosticul diferențial al glomerulonefritei în focar trebuie făcut cu toate afecțiunile în care se găsesc în urină hematii Problema diagnosticului diferențial cu glomerulonefrită difuză se pune In cazul glomerulitei în focare și al nefritei embolice Prezența edemelor, hipertensiunii arteriale și hiperazotemiei, în afară de hematurie și albuminurie, vine în favoarea diagnosticului de glomerulonefrită difuză, forma completă In formele incomplete sau fruste (acute dai’ mai ales cronice) alo acestei nefropatii, lipsind unele din simptomele de mai sus, diagnosticul poate prezenta oarecare dificultăți Pot exista chiar cazuri de nefrite difuze-cu tabloul clinic al nefritei în focar Diagnosticul nu poate fi lămurit uneori nici de evoluția bolii, căci, după cum arată unii autori (Fahr, Frey ș a ), nefrite în focar au evolut ulterior ca nefrite difuze De aici concluzia unor autori, că do multe ort diferențierea nefritelor în focar do colo difuze nu are importanță în practică Această afirmație osto întărită și do faptul că nefritele in focar care trec în stadiul de cronicizare, ajung Ia scleroză cu insuficiență renală, ca și cel* difuze v Diagnosticul nefropatiilor gloinernlnre Prin prezența hemaluriei, nefritele in focar trebuie (lifercnpate și de nefropatiile easculare (nefroangiopatii, infarcte renale, rinichi de staza) Diagnosticul se face după celelalte simptoine, care însoțesc aceste nefropatii (vezi „Diagnosticul nefropatiilor vasculare") Hematurii microscopice pot apărea intr-un anumit moment evolutiv și în unele glonierulonefroze Prezența sindromului nefrotic îndepărtează diagnosticul de glomerulonefrită în focar în unele nefropatii tubulare (tubulonefroza mercurială) pol apărea de asemenea hematurii; simptomatologia lor este însă cu totul diferită de glo-merulonefrita in focare Tot din grupul acestor nefropatii fac parte și tubulonefrozele prin hipo-xie acută a parenchimului renal; acestea prezintă urini colorate în roșu-închis, care ar putea fi considerate ca determinate de o glomerulonefrita în focar Este vorba de hemoglobinuriile de variate cauze și de mioglobi-nuriile posttraumatice Un examen microscopic, biochimic și spectroscopie al urinii lămurește diagnosticul Nu trebuie omise nici diagnosticele diferențiale cu: scleroza renală secundară și cu nefroangioscleroza primitivă malignă, în al căror sediment urinar se găsesc hematii Complexa lor simptomatologie ne permite a le diferenția ușor de glomerulonefrita în focar O serie de afecțiuni ale aparatului urinar, în afară de nefropatii, ca: tuberculoza renală, litiaza renală, tumorile renale, hidronefroza, pionefroza pielita, angiomul papilar, traumatismele renale, cistita, litiaza vezicală, tumori ale vezicii, afecțiuni ale prostatei și uretrei se pot însoți de hematurii Metodele moderne de investigație a aparatului urinar ne ajută să putem stabili cu destulă precizie diagnosticul diferențial al glomerulone-fritei în focar cu afecțiunile de mai sus, chiar în cazurile în care simptomatologia lor ar fi frustă (pentru detalii, vezi „Diagnosticul hematuriilor și capitolele consacrate acestor afecțiuni) De asemenea, o serie de boli ale organelor hematopoetice (diatezele hemo-ragice), leucoze, diferite boli infecțioase acute, intoxicații sulfamidice, exces de anticoagulante (heparină, pelentan), paludism sînt capabile sa producă hematurii Datele anamnestice și examenul clinic și de laborator pot stabili cauzele determinante ale hematuriei și deci diagnosticul Nu trebuie uitate nici urinile colorate în roșu-bordo, din cauza prezenței în urină a porfirinei și coproporfirinei și care pot pune, în anumite circumstanțe, problema unui diagnostic diferențial cu glomerulonefrita în focar Exa menul urinii, prin identificarea porfirinelor cu ajutorul spectroscopii lui lămurește diagnosticul III DIAGNOSTICUL GLOMERULONEFROZELOR Diagnosticul pozitiv se sprij ină pe prezența sindromului nefrotic; edeme albuminurie, hipoproteinomie, hiporcolesterolemie și lipidurie Existînd diferențe în tabloul lor clinic și în probele de laborator, in raport cu etio logia și răspunsul țesutului renal, pentru stabilirea unui diagnostic oît mi precis discutarea lor separat este absolut necesară, — Dlagno»!fc clinic, vel, П Prof С C Dimitriu А DIAGNOSTICUL NEFROZEI LIPOIDICE Ca formă „pură nefroza lipoidică se întîlnește mai ales Ia copii La к siune, hematurie si hiperazotemie Această diferențiere este necesară, deoarece i i • » i r» - și „sindromul nefrotic De cauză în general infecțioasă, nefroza pură — cu excepția unor eventuale complicații — evoluează spre vindecare, în timp ce sindromul nefrotic (al adultului), asociat cu nefrită, evoluează spre к nefroză din clinica adultului, înlocuindu- sindrom nefrotic , cu apariție în evoluția unei adulți există de obicei forme „mixte : sindrom nefrotic asociat cu hiperten- , ««,« «uit atinge Și ° Cre?tSre a ajung b'l^o'KIUi(“l ? ■'>‘ , Autorii clasici incriminau ca factori etiologici determinanți ai acestei nefropatii infecțiile cronice ca: sifilisul, tuberculoza, malaria, supurațnle cronice, sinuzitele, afecțiunile stafilococice și pneumococice cronice, sau infecții’acute, ca: difteria, pneumonia, dizenteria, sau diferite boli alergi-zante cu alterări ale proteinelor sanguine (periarterita nodoasă, lupusul eritematos), precum și alte boli, ca: mielomul, limfogranulomul malign, reticulosarcomul Din cauza acestor diferite infecții sau a tumorilor maligne (mielom etc ) se produce o alterare în echilibrul calitativ și cantitativ al fracțiunilor proteinelor plasmatice, care duce la apariția nefrozei Procesul primar ar fi disproteinemia, iar cel renal este secundar ei Majoritatea autorilor moderni, pe baza cercetărilor experimentale, biochimice și morfologice din ultimii ani, au ajuns la concluzia că nefroza lipoidică’este o boală a mezenchimului glomerular renal, provocată de un proces imuno-alergic infecțios, încă insuficient precizat, dar mult asemănător celui care determină o glomerulonefrită în adevăr, o serie de autori (Swadel și colab , Heyman și colab , Solo-mon, Forman, Piei și Dong) au demonstrat, prin cercetări experimentale, că variind doza de ser nefrotoxic injectată animalelor se poate obține, fie o nefroză lipoidică, fie o glomerulonefrită De asemenea, cercetările moderne electroforetice au demonstrat că nu există în plasma celor cu nefroze substanțe străine sau anormale: proteine alterate sau paraproteine Electroforeza simultană a sîngelui și urinii a arătat de asemenea că nu există o diferență de calitate între albuminele plasmatice și cele urinare și că albumina lipsă din plasmă se găsește în urină Factorul principal, care determină hipoproteinemia, este permeabilitatea crescută glomerulară, care duce la pierderea albuminelor prin urină și nereabsorbția lor în egală măsură la nivelul tubilor La aceasta se adaugă și alți factori ca: a) exhemia albuminică a plasmei în lichidul interstițial și seroase, din cauza leziunilor bazalelor endoteliale ale capilarelor, si b) epuizai ea sintezei albuminelor de către celulele ficatului, care apare uneori după o fază de hiperactivitate Morfologic, din cercetările autorilor moderni (Bell, Allen și Jones) rezulta ca, atît in nefroza, cît și în glomerulonefrită sînt interesate capilarele glomerulare In timp ce în prima este vorba de o îngroșare a membranei bazale a acestor capilare, în cea de-a doua există o proliferare endotelială Л °ra? caP are- Urmărirea timp îndelungat a animalelor de experiență arată că aceste două modalități reacționale ale glomerulului se deosebesc în К apariției „ui nefreitic »«»! tip „hoție Diagnosticul nefropatiilor glomerulare menea, nu puține sînt acele nefroze care evoluează spre un tablou de nefrită cronică cu scleroză și insuficiență renală Faptele și argumentele prezentate mai sus vin în sprijinul unei etio~ patogenii comune a glomerulonefritelor și nefrozelor Frecvent se întilnesc in patologia umană treceri de Ia o formă la alta, precum și intricarea lor Pe baza acestor fapte, în clasificările moderne glomerulonefritele și nefro-zele fac parte din același grup, al nefropatiilor glomerulare în stabilirea diagnosticului etiologic preocuparea principală a medicului trebuie să fie aceea de a stabili factorul infecțios care a dus la apariția nofrozei lipoidice Printre aceștia figurează frecvent: tuberculoza, sifilisul și supurațiile cronice Diagnosticul diferențial al nefrozei lipoidice trebuie făcut în primul rînd cu celelalte glomerulonefroze, apoi cu restul nefropatiilor și cu toate afecțiunile hidropigene, care nu au la bază leziuni glomerulare De la început trebuie să ne atragă atenția, pentru diagnosticul de nefroză lipoidică, vîrsta bolnavului Existența unui sindrom nefrotic la un copil reprezintă un argument valabil pentru diagnosticul de nefroză lipoidică Cînd este vorba de un adult, sindromul nefrotic pledează pentru existența unei glomerulonefroze toxice sau toxiinfecțioase sau pentru o glomerulonefroză paranefritică (nefrită-nefroză) în cazul primei supoziții, trebuie ca sindromul nefrotic să nu se însoțească de hematurie, hipertensiune arterială și hiperazotemie Asocierea acestor două feluri de tulburări vine în sprijinul diagnosticului de glomerulonefroză paranefretică Diagnosticul diferențial cu glomerulonefroză amiloidică (rinichiul ami-loid) este ușor de făcut în formele pure, grație poliuriei ( - litri urină în de ore), întîlnită în această boală Proba cu roșu de Congo este de un real folos El este mai dificil cînd se asociază rinichiului amiloid o nefroză lipoidică în această eventualitate, albuminuria și edemele cresc în intensitate Diagnosticul diferențial cu glomerulonefroză diabetică este ușor de făcut, deoarece în această boală, la sindromul nefrotic se adaugă hipertensiunea arterială cu hiperazotemie л i cu glomerulonefrită difuză, forma edematoasă este eliminat cu ușurință prin prezența în această formă a: hematuriei, hipertensiunii arteriale și hiperazotemiei ? asemenea, scleroza renală secundară și nefroangioscleroza malignă primitivă, în stadiile lor ultime, pot prezenta edeme întinse Prezența insuficienței renale cronice (uremie) elimină diagnosticul de nefroză Diagnosticul diferențial al nefrozei lipoidice (prin edemele mari pe care le prezintă) trebuie făcut cu toate afecțiunile hidropigene care nu recunosc o patogen ie glomerulară, și anume cu: a) insuficiența cardiacă cronică cu edeme generalizate; b) edemele din hipotiroidie (mixedemke) edemele din Hindromele de compresiune ale venei cave inferioare (prin tumori abdo jnmale etc ); ^ edemele din stadiul terminal al tumorilor maligne; c) ede- ", Pbiricaren^alo In toate aceste Împrejurări, diagnosticul diferențial ' uțural, pe do o parte, prin depistarea cauzelor extrarenah minat apariția edemelor, r ’ ’ujportanle în funcția rinichilor din Hindromele de compresiune ale venei cave f—“ —■ * -‘ — — «Kde pluriearențiale, în toate pnnat apariția edemelor, iar pe de altă ? care au deter- parte, prin lipsa de tulburări л Proț С С Dimitriu B DIAGNOSTICUL GLOMERULONEFROZELOR TOXICE (exogene sau endogene) ȘI TOXIINFECȚIOASE în linii generale, diagnosticul se sprijină pe sindromul nefrotic Există In plus pentru fiecare formă etiologică simptome strîns legate de cauza care le-a determinat, ceea ce ajută la precizarea diagnosticului în glomerulonefroza prin săruri de aur, apărută în urma tratamentului abuziv cu săruri de aur, este vorba de un debut subacut iar la simptomele renale (albuminurie cu edeme) se pot adăuga o eritrodermie (uneori generalizată) și leziuni hepatice destul de severe (hepato-nefrită toxică) Anamneză pune în evidență factorul etiologic în glomerulonefroza prin săruri arsenicale (novarsenobenzoli) sau de bismut simptomatologia este aceeași, anamneza stabilind diagnosticul etiologic In glomerulonefroza prin hiperparatiroidisni (adenomul paratiroidelor) ^ai rar întîlnită, este vorba de o creștere a excreției renale a fosfa-jomerulare și inhibiția resorbției tubulare uit crescută Evoluția merge spre soleai în formele maligne II formă i ților prin mărirea filtrării La baza acestor tulburări stau deplasarea fosfatului de calciu al oaselor in plasmă (hipercalcemie) și stimularea activității osteoclaștilor în urma excesului de hormon paratiroidian în formele de adenom paratiroidian cu predominanța sindromului renal se întîlnesc: poliurie cu polidipsie și albuminurie moderată în afară de aceasta, se pot forma la nivelul rinichilor calculi și calcificări renale difuze sau miliare Calciuria este j (peste mg în de ore) De obicei, aceste forme sfîrșesc prin insuficiență renală Glomerulonefroza gutoasă (prin hiperuricemie) însoțește accesul acut de gută și se manifestă prin oligurie și albuminurie S-au descris chiar forme de gută cu localizare predominant renală (Garrod și Charcot) Există și forme cronice de nefropatii gutoase în care la sindromul nefrotic se adaugă hipertensiune și hiperazotemie roză renală Glomerulonefroza difterică se întîlnește rar și nu ale difteriei Se descriu de către unii autori (Wadw, Germain See Trous-seau, Braulț ș a ) forme cu edeme și albuminurii intense ( — g*/ ) în unele cazuri se supraadaugă hematurie și hiperazotemie (nefroză^nefrită) Glomerulonefroza sifilitică este o manifestare a perioadei secundare a sifilisului (in terțiarism apare de obicei o glomerulonefrită cronică cu sindrom predominant hipertensiv) Apariția ei se produce în primele luni ale acestei perioade De obicei este vorba de un sindrom nefrotic acut manifestat prin: albuminurie, cilindrurie, oligurie și edeme Albuminuria este importantă puțind deveni chiar masivă ( g°/eo Chaufard și Gouraud), Și edemele au tendința de generalizare, in rare cazuri puțind exista chiar anasareă, Sindromul sanguin este reprezentat de: hipoprotidemie, rareori asociată eu h/T ”Иеггг in tă asupra existenței unei nefroze lipoidice pure в n an din cc in ce mai rare De obicei, formele cele mai des intiînite sini cele edematoase, care sînt benigne dacă se instituie la timp t'ratamm'tul Diagnostic al nefropaiiilor glomerulare antiluetic Se citează rareori și forme grave, cu evoluție supraacută, care au un mers letal, cu tot tratamentul instituit Diagnosticul acestei nefropatii se bazeaza pe existența sindromului nefrotic asociat cu manifestările cutaneo-mucoasc și ganglionare din perioada secundară a sifilisului și pe reacția B W c Diagnosticul diferențial îmbracă uneori aspecte, destul de dificile, be poate întîmpla ca la un sifilitic caro n-a început încă tratamentul sa apară o glomerulonefroză de altă cauză decîb luetică (rino-faringiană sau altă infecție) Uneori evoluția acestei nefropatii (cu sau fără tratament antibiotic) poate lămuri diagnosticul Alteori, chiar tratamentul antiluetic poate să nu dea rezultate, cu toată originea sifilitică a nefropatiei, producînd dificultăți în precizarea diagnosticului Se poate uneori întîmpla ca nefropatia să apară la un luetic chiar în timpul tratamentului (cu arsenic, bismut, mercur), ridicînd în felul acesta probleme de diagnostic și tratament In aceste împrejurări, două supoziții pot fi făcute: sau este vorba de o nefropatie de altă origine decît luetică sau de o nefropatie prin reactivare lezională în cazul primei supoziții se poate vorbi de o nefropatie determinată de o infecție intercurentă ori de o nefropatie toxică (prin arsenic, bismut sau mercur) în general însăy dacă aceste medicamente sînt utilizate în dozele uzuale, nu se poate vorbi de un efect toxic al lor asupra rinichilor în cea de-a doua supoziție se susține și azi posibilitatea unei reactivări lezionale, analogă fenomenului Herxheimer, care se produce cu mai multă ușurință cînd se utilizează arsenicalele trivalente Introducerea tratamentului cu penicilină în doză mare ( mii unități pe cură), asociat cu unul din clasicele medicamente antiluetice, a modificat în ultimii ani prognosticul și conduita terapeutică a nefropatiilor sifilitice C DIAGNOSTICUL GLOMERULO SCLEROZEI DIABETICE De mult timp autori diferiți au observat apariția unei albuminurii în cursul diabetului La început, această manifestare renală a fost consi-UlbUCrare d?*eri™ată printr-un viciu hepatic în metabolismul albummoidelor S-a susținut și coexistența unei nefropatii fără nici o relație cu diabetul Cercetările moderne au demonstrat însă existența, în multe Aceasta nu exclude și apariția ei la persoane mai tiner diabet grav Diagnosticul se bazează pe sindromul nefrotic (edeme, hinonroteimu»^ u uX" *? ’ C indr"ri«)- caro aParo in «ursul unui diabet Ar'' Г hematurie microscopică, hipertensiune arterială ЛІНе* Diagnosticul poate fi confirmat prin punctia^bionsie я v,™’ л ' i • caro arată leziunile caracteristice ale acestei nefropatii (seleroră w?' Hu Ul> uliirii)- S« ЛГХшІТХиЙй e, care prezintă un mieniie, care se adaugă și hiperazo* Prof С C Ditnitriu diabetică Uneori se remarcă o diminuare a nevoilor în insulina Acidoza este rară, dar cind ea apare, evoluția spre insuficiența renala este aproape inevitabilă D DIAGNOSTICUL GLOMERULONEF ROZEI AMILOIDICE Diagnosticul acestei nefropatii, sau al rinichiului amiloid cum se mai numește, se bazează pe existența sindromului nefrotic asociat cu poliurie Simptomul cel mai precoce este albuminuria Ea atinge procente ridicate, variind între și g°/oo Este vorba de cele mai deseori de o eliminare de serine și în rare cazuri și de y-globuline Al doilea simptom, destul de constant, este poliuria ( — litri în de ore) Al treilea simptom, care încheie tabloul clinic, este edemul în unele cazuri el este de minimă importanță — edeme ale gambelor și feței — pentru ca în alte cazuri (mult mai rare) să ajungă chiar la edem generalizat Sindromul umoral este cel obișnuit al oricărui sindrom nefrotic, și anume: hipoprotidemie cu scăderea raportului serine/globuline, uneori asociată cu o hiperglobulinemie a și ( , hiperlipidemie cu hipercolesterolemie Acest dezechilibru lipido-protidic se prezintă sub aceeași formă ca în orice glomerulonefroză, încît nu ne poate ajuta în precizarea diagnosticului de rinichi amiloid Examenul de urină, în afară de albuminurie, ne mai poate pune în evidență cilindri (hialini, epiteliali, granuloși), fără ca prezența lor să fie obligatorie Cînd se supraadaugă un proces inflamator glomerular (nefrită) apar în urină frecvente hematii și leucocite Stabilirea cu precizie a diagnosticului de rinichi amiloid se face com-pletînd examenul de mai sus cu proba rosului de Congo (Bennhold-Paunz) Ea se bazează pe faptul că amiloidul este singura substanță capabilă să fixeze acest colorant Pentru executarea acestei probe se injectează bolnavului intravenos , g/ kilocorp dintr-o soluție de roșu de Congo % Apoi se extrag cîte — ml sînge la , și ™ de la injecție și se apreciază, cu ajutorul metodelor colorimetrice, roșul de Congo rămas liber în ser La individul normal, serul este colorat de această substanță La cel cu arniloidoză renală, colorantul fiind reținut de substanța amiloidă, serul este mai puțin colorat sau de loc (în raport cu întinderea amiloidozei) JJoua erori se pot produce relativ frecvent și trebuie evitate Prima poate fi datorită unei eventuale hemolize, nuanța roșie a hemoglobinei putîndu-se suprapune roșului de Congo Eroarea poate fi constatată, fie cu ajutorul spectroscopului, fie adăugind serului in cauză o picătură de acid clorhi- ^ g /<>«• Xceasta explică do altfel și menținerea ureei sanguine la un procent rid к ut în caturile cu leziuni venale nu prea înt inse si eu răspuns bun la tratamentul instituit, cantitatea do uree urinară crește progresiv, aluigind în cîteva zile procentul normal Ureea din sîngc revine în telul acesta la noi mal în cazurile defavorabile, după o scurtă perioadă do ameliorare aparenta, fenomene grave nu întîrzie să se producă Din cauza gravelor leziuni renale, ureea sanguină începe să crească, pentru a atinge progresiv cifrele de , , g oo- Se reinstalează tabloul uremiei acute din prima fază, cu supra-adăugare de tulburări grave din partea sistemului nervos: astenie, somnolență* cefalee, sughiț intens, hiperestezie cutanata, delir ori stare de prostrație, crampe musculare, hipotermie, respirație Choyne-Stokes bin cauza cantității mari a ureei sanguine reapar: stomatita cu ulcerații și hemoragii gingivale, vărsăturile și diareea, caro accentuează gradul de deshidratare si declorurare a organismului Bolnavul ajuns in această stare sucombă în comă uremică, în a -a-a -a zi de la începutul intoxicației mercuriale acute în cazurile de intoxicație acută prin inhalați© masivă de vapori de mercur, simptomatologia se completează printr-o traheo-bronșită difuză în cazurile dubioase, cercetarea mercurului în sucul gastric, urină și sînge confirmă diagnosticul în cazurile de intoxicație mercurială cronică (tratamente îndelungate mercuriale sau intoxicații profesionale cronice) simptomatologia se instalează insidios, fiind vorba de o formă clinică frustă Faza anurică nu apare, fiind înlocuită de oligurie, albuminurie și cilindrurie în cazuri de evoluție spre scleroză, bolnavul intră în uremie Simptomele generale în aceste forme de intoxicație sînt reprezentate de: slăbire, astenie, paliditate, la care se adaugă tulburări nervoase (cefalee, insomnii, amețeală, tremurături) și digestive (salivați© abundentă, gust metalic, dinți de culoare cenușie, uneori lizereu hidrargiric) Examenele de laborator indică, în afară de semnele renale de mai sus, anemie moderată cu policromazie, bazofilie și limfocitoză discretă Anamneză este de mare folos în stabilirea diagnosticului Diagnosticul diferențial al tubulonefrozei mercuriale trebuie făcut cu celelalte tubulonefroze toxice, determinate do o seri© de substanțe, ca: săruri de aur, fosfor, arsenic, bismut, crom, clorat de potasiu, tetraclorură de carbon, terebentină, acid piorio, cantaridă, cloroform, sulfamide și vitamina Dă în doz© excesive Examenul toxicologic lămurește diagnosticul In cazuri de intoxicații profesionale cu mercur so constată, în sînge și urină, mercur în cantități anormale Diagnosticul tubulonefrozei mercuriale mai trebuie făcut și eu tubulo-nefrozele necrotice care pot apărea în difteria malignă și în holera gravă El mai trebuie făcut cu tubulonefrozele prin hipoxia acută (vezi oapitolui următor) și cu nefrita interstițială acută, a cărei simptomatologie constă In; ohgune-anurie și hiperazotemie (vezi „Nefropatiile interstițialeu) — Dl«gno»tic clinic, voi II Prof, С C Di mit г iu C DIAGNOSTICUL TUBULONEFROZELOR PRIN HIPOXIE ACUTĂ / PARENCHIMULUI RENAL Se înțelege prin tubulonefroză prin hipoxie acută a parenchimului renal, o nefropatie determinată printr-o ischemie renală, urmată de leziuni degenerative tubulare și caracterizată clinic prin: oligurie-anurie și insufi-ciență renală acută , Factorii etiologici capabili de a determina o tubulonefroză prin hipoxie sînt dintre cei mai variați: transfuzii cu sînge incompatibil (hemoglobinurie posttransfuzională), șocuri, traumatisme cu zdrobiri de țesuturi (crush syn-drome), arsuri întinse cu distrugeri tisulare, plasmoragie și limforagie intense, deshidratări masive (prin vărsături incoercibile sau diaree profuză), hemoragii mari (în special digestive), însoțite de hipotensiune marcată Autori mai vechi, ocupîndu-se de insuficiența renală apărută în urma transfuziilor incompatibile și a traumatismelor cu zdrobiri de țesuturi, au susținut că anuria era determinată de obstrucția tubilor de către hemoglobina liberată prin hemoliză (în cazul transfuziilor), sau de mioglobina pusă în circulație prin distrugerile musculare (în cazul traumatismelor) Ei vorbeau în aceste cazuri de un „sindrom renal obstructiv Un astfel de sindrom a fost descris de Selanski (Stalingrad) și de Bywaters (Londra), care i-a dat denumirea de crush syndrome, în traumatismele cauzate de bombardamentele din cursul celui de-al doilea război mondial, la persoanele rămase sub dărîmături De fapt, acest sindrom a fost descris prima oară în , cu ocazia cutremurului de pămînt din Messina Cercetările moderne au dus la expresia de „rinichi șocat , care în unele lucrări a devenit aproape sinonim cu „nefroza nefronului inferior sau cu crush syndrome în primul stadiu al șocului se produce mai totdeauna o ischemie renală trecătoare, care prin diminuarea filtratului glomerular explică hiperazo-temia din primul moment, reversibilă și ea Cînd însă ischemia durează mai mult timp, intervin și o serie de factori noi și apar leziuni la nivelul tubilor ’ Ischemia renală consecutivă șocului a fost pusă în evidență experimental la animale, prin metode diferite: principiul Fick, termostromuhr-ul Rhein în felul acesta s-a constatat că ea se însoțește de diminuarea filtratului glomerular, oligurie și hiperazotemie Există dovezi experimentale ca la nivelul rinichilor se produce o vasoconstricție în aceste împrejurări Unii autori au emis ipoteza că ea ar fi determinată de o serie de factori nervoși sau umorali Școala de medicină din Oxford (Trueta și colaboratorii), în experiențe pe animale, prin zdrobirea unui membru, au observat o ischemie cortieală și nperemie medulară la nivelul rinichilor După acești autori, ischemia ren ) a nu este determinată do o vasoconstricție, ci de o derivație a sîngelui renal spre medulară (sîngole circulă direct prin scurt-eircuitul deservit do "'h — * Diagnosticul nefropatiilor tubulare fapt care nu se poate produce decît printr-o vasoconstricție renală Deficiența funcțiilor renale în acest prim stadiu al șocului este explicată de Mach prin diminuarea volumului sîngelui circulant la nivelul glomerulului și prin coborîrea tensiunii arteriale în stările de șoc (prin: transfuzii incompatibile, traumatisme, arsuri întinse, deshidratări masive, hemoragii abundente) există totdeauna: diminuarea volumului sîngelui circulant, hipotensiune arterială și diminuarea debitului cardiac în aceste condiții apare o scădere a fluxului sanguin renal și a filtratului glomerular, care sînt accentuate de o vasoconstricție renală dependentă de factorii nervoși (psihogeni) sau umorali (dezechilibru hidro-mineral) De altfel, în aceste împrejurări clearance-ul cu inu-lină și cu РАН sînt diminuate Unii autori vorbesc despre prezența în sînge a unor nefrotoxine - într-un prim stadiu, aceste tulburări sînt suficiente pentru a explica oliguria-anuria și hiperazotemia Ultimul simptom este accentuat și printr-o hiperproducere de substanțe azotate, în urma creșterii catabolismului proteic într-un al doilea stadiu, persistența tulburărilor circulatoare renale de mai sus duce la apariția de leziuni degenerative tubulare (nefroza nefro-nului terminal) Insuficiența renală, de multe ori ireductibilă, din acest stadiu este cauzată de obstrucția parțială a tubilor prin celulele necrozate ale epiteliului tubular sau prin cilindrii de hemogîobină sau de j globină (după circumstanțele etiologice) și de reabsorbție prin difuziune pasivă la nivelul membranei tubulare a deșeurilor azotate La acest mecanism se adaugă și compresiunea vasculară determinată de edemul inter-stițiului renal Diagnositicul pozitiv se sprijină pe datele anamnestice, care pun în evidență factorul etiologic respectiv, și pe sindromul clinic: oligurie-anurie, insuficiență renală acută Debutul acestei nefropatii este acut și primele manifestări clinice se îmbină^ cu cele ale cauzei care a determinat-o: transfuzie sanguină incom-• arsuri întinse, deshidratări masive și hemoragii importante s De cele mai deseori bolnavul se găsește în stare de șoc în unele cazuri el nu este clinic evident, dar examenele de laborator îl confirmă Se constata asfel o hemoconcentrare care indică pierderea de plasmă și diminua-rea masei sanguine v ^Umele simptome care arată suferința renală sînt oliguria și o mode-rata hiperazotemic Cum tulburările funcționale renale nu rămîn limitate la o ischemie trecătoare, ci sînt urmate de leziuni tubulare, simptomatologia șe completează prin: anurie și uremie accentuate Uneori apar și edeme limitate Hipertensiunea arterială este absentă In urină se «ăseste alb» mină (moderat) și cilindri (granuloși și hematiei) g ? Urinile sînt colorate în roșu-închis, din cauza prezentei în urină fie ч hemoglobme (posttransfuzional), fio a mioglobinoi (posttraumatic) Cifra - AT,"' in raport cu durata anuriei Ea poate atinge ■ - g °/oe în ziua a -a~ a -a do la debut în afară do aceasta se eons > t* h'‘ | în e,lng° “ CTeeț'»'noi, po ta si ului și fosforului anorganic în această fază u bolii, dacă nu но intervine energic, bolnavul poate sucomba Tabloul Prof С C Dimitriu clinic al acestor nefropatii scamana mult cu cel al tubulonefiozoloi prin toxine exogene * Diagnosticul etiologic este pus grație datelor anamnestice labloul clinic este cel de mai sus (oligurie-anurie, insuficiența renală acută), completat de semnele în legătură cu diverșii factori etiologici în formele ușoare, factorul etiologic nu prezintă o prea mare importanță și tulburările renale se reduc la o simplă ischemie, care determină oligurie cu hiperazotemie trecătoare Este vorba în aceste împrejurări de o nefropatie funcțională (Reubi), caracterizată printr-o ischemie renală reversibilă și absența de leziuni organice, decelabile histologic Cînd factorul etiologic este mai important, mai agresiv, apare o formă gravă, cu debut acut sau chiar supraacut Simptomatologia este cea descrisă mai sus Ea prezintă însă variante, în raport cu factorul etiologic Se pot desprinde trei forme clinice principale: sindromul de strivire (crush syndrome) , sindromul hemolitic transfuzional și sindromul de deshidratare-declorurare (vezi cap „Insuficiența renală acută“) In sindromul de strivire este vorba de un traumatism muscular important, cu zdrobirea părților moi ale membrelor, fără fractură După cîteva ore de la traumatism se produce șocul, cu oligurie și mioglobinurie Ulterior se dezvoltă nefroza nefronului inferior, cu anurie și uremie progresivă Bolnavul moare în — zile în sindromul hemolitic transfuzional trebuie deosebite, din punct de vedere etiologic, următoarele patru circumstanțe: a) incompatibilitatea specifică între sîngele donatorului și cel al primitorului; b) hemoliză nespecifică a unui sînge conservat prea mult timp; c) indivizi Rh-negativi, care primesc mai multe transfuzii de sînge Rh-pozitiv și se sensibilizează; d) femei gravide Rh-negative care au un făt Rh-pozitiv și devin imunizate la antigen Rh; dacă aceste femei, care posedă anticorpi *anti-Rh, primesc o transfuzie cu sînge Rh-pozitiv, fac hemoliză în toate aceste circumstanțe, reacția hemolitică este brutală, manifes-tîndu-se prin: grețuri, indispoziție generală, hipertermie ( — °), oligurie, cu urini de culoare roșu-închis (care conțin hemoglobină sau methemoglo-bină) După cîteva ore, în formele grave, se produce anurie, cu uremie acută și moarte în cîteva zile Lulte transfuzii de sînge Rh-pozitiv și se sensibilizează; D DIAGNOSTICUL TUBULONEFROZELOR PRIN TEZAUROZĂ Este vorba de tubulonefrozele care apar în urma acumulării în tubii renali de produse metabolice diferite Se descriu curent: tubulonefroză &Й?i(b°na и Ѵ?лП Іегке) și tubulonefroza din mielomul mul-tiplu (boala lui Rustițki-Kahler) nrinSo ,rierl^e e întîl?e?te destul de rar, fiind caracterizată to a si în fibreT ° acumuar£ de glicogen în ficat, în tubii con- Cînd se produce o depunere importantă de glicosen în tubii contorti Diagnosticul tubulare Diagnosticul tubulonefrozei ghcogenetice se bazeaza, In afara d sip matologia renală de mai sus, pe existenta hepatomegahei (faraJPienj™' galie), accese de hipoglicemie și pe probele de laborator, care arata, hp glicemic (mult coborită), lipsa de răspuns la hiperglicemie provocată, hiper-colesterolemie și acetonurie Diagnosticul tubulonej rozei din mielomul multiplu se bazeaza pe simptomele renale (oligurie-anurie, uremie) și pe cele caracteristice mielomului (dureri osoase, fracturi spontane, semne de compresiune venoasă, anemie, cașexie progresivă) Diagnosticul de mielom este confirmat de hiperpro-teinemie, creșterea VSH-ului, probele de disproteinemie pozitive, prezența de celule plasmatice în măduva oaselor și eliminarea prin urină de proteină Bence-Jones în această tubulo-nefroză este vorba de obstrucția tubilor prin precipitarea, la nivelul lor, de proteină Bence-Jones Ea reprezintă una din formele de nefropatie mielomatoasă (vezi glomerulonefroză lipoidică) E DIAGNOSTICUL TUBULONEFROZELOR PRIN OBSTRUCȚIE Este vorba de nefropatiile provocate de obstrucția prin precipitare de substanțe în tubul distal sau numai în canaliculele papilare și colectoare Aceste substanțe sînt produse de excreție: oxalat de calciu, sulfamide, gel proteinic Obstrucția se produce la extremitatea nefronului, deoarece la acest nivel urina se concentrează la maximum și devine acidă, ușurind precipitările Cu timpul, deasupra obstrucției, nefronul suferă-modificări: atrofie tubulară de presiune (nefrohidroză), reacții interstițiale peritubu-lare, care se pot termina, cu timpul, în scleroză renală Tubulonefroza prin obstrucție se produce în variate circumstanțe, ca: litiază oxalică sau urică, leucemii (prin eliminarea masivă de acid uric prin urină), șulfamidoterapie și, mai rareori, în mielomul multiplu Diagnosticul pozitiv se sprijină în primul rînd pe datele anamnestice, care permit depistarea uneia din circumstanțele etiologice de mai sus, și pe sindromul renal: oligurie-anurie, uremie Pentru confirmarea diagnosticului acestor tubulonefroze, importante sînt pielografiile și cistoscopia, care indica lipsa de funcție excretoare a rinichiului în cauză ] ț II DIAGNOSTICUL NEFRO-DISPLAZIILOR TUBULARE] | Este vorba In acest grup despre o serie de afecțiuni displazice de natură congenitala, ale porțiunii tubulare a nefronului și chiar a tubilor colectori тл'й ““"Ь ("«"molii Io număr, ЛгЙЬ і“е“d'ilî renal, sindromul lui Tm i-Dobră-Fiuic’oni și ■ » *• ———м^и — ч ■ » »ч w ■»——^чн • • Fig — M E Rinichi polichistic unilateral sting Pielo-grafie ascendentă (colecția dr Gh Gatoski) Dintre explorările urologice, cateterismul ureteral poate fi de folos în diagnosticul diferențial cu o hidronefroză și permite o explorare funcționala a fiecărui rinichi separat Avînd în vedere însă pericolul parcurs de bolnav (hemoragii, infecții), nu este de recomandat Diagnosticul diferențial al rinichiului polichistic trebuie făcut în primul rînd cu celelalte tumori chistice renale (chist seros renal, chist hidatic renal) și apoi cu: cancerul renal, hidro-nefroza, pionefroza, litiaza renală, perinefrita litiazică, boala hipertensivă, tuberculoza renală, nefrita cronică (în special cea azotemică), pielonefrita Palparea unei tumori renale renitente, boselate, însoțite de dureri lombare, hematurie și insuficiență renală pledează în primul rind pentru diagnosticul de rinichi polichistic O anamneză detaliată, asociată cu explorările biologice, radiologice și urologice, permite mai totdeauna stabilirea diagnosticului Diagnosticul diferențial cu marile chisturi seroase renale prezintă uneori mari dificultăți De obicei aceste chisturi ocupă un singur rinichi, volumul lor variind de la o nucă la un cap de făt Ele sînt de origine congenitală Sediul lor este de obicei la unul din polii renali (mai frecvent la cel inferior), au o suprafață netedă, regulată, uneori bi- sau trilobată Diagnosticul diferențial cu rinichiul poli- chistic este de obicei ușurat, prin volumul mare al acestor chisturi si prin frecvența bilateralității rinichiului polichistic Dificultăți de diagnostic diferențial se întîlnesc în cazurile existenței unor: tumori intestinale, hidrocolecist, chist mezenteric, chist o variau, tumoare hepatică sau splenică, hidronefroză, cancer renal, chist hidatic renal, care pot fi luate drept un chist seros Explorările clinice, radiologice și urologice permit precizarea diagnosticului în unele din aceste circumstanțe (pentru detalii vezi capitolele respective) Dificultăți de diagnostic se mai întîlnesc și in cazul complicațiilor, care pot apărea In evoluția acestor chisturi seroase, ca: fenomene de compresiune (cînd devine prea voluminos), hemoragie intrachistică (complicația cea mai frecventă), ruptură spontană sau traumatică (tablou clinic de perforație de organ), supurațio (complicație excepțional de rară) Diagnosticul diferențial cu chistul hidatic renal este ușurat de faptul că rinichiul polichistic este de obicei bilateral, iar chistul hidatic unilateral In afară de aceasta, In chisturile hidatico avem o serie de semne umorale: eozinofilie (ptnă la %), reacția Weiuberg-Pîrvu (pozitivă în Diagnostic al nefropat f -— ” % din cazuri), iiitredermoruacția Cașoni (pozit’n cu SUrca eozinoliliei cu reacția Caso»; da cerl tudmc diagnosMu д* negativ intr-o> pproporție talTdaXedă cazuri ( %) se explică prin noțiunea de tox,etate l m-**“ Dia^MticKviM dificil in absența ,răsP“n’“|ri "' “T’îâ'țalpare nrezenta unui rinichi polichistic unilateral în ambele cazuri, la palpare se constată o tumoare renală, renitentă și ușor sensibilă Posibilitatea p u,• ,*и'?°- Си ’ Pentru î» a celorlalte chisturi abdominale chistului seros renal Prof С C D imit г iu В DIAGNOSTICUL UNOR ANOMALII CONGENITALE RENALE O dată cu dezvoltarea chirurgiei și a explorărilor funcționale și radio-logice renale, frecvența anomaliilor congenitale гэпаіе a crescut mult Ele prezintă o deosebită importanță prin predispoziția care o au in apariția altor boli (hidronefroză, infecții urinare etc ), sau prin participarea lor în mecanismul de producere a unor boli, ca cea hipertensivă ANOMALII DE NUMĂR Agenția bilaterală renală nu este compatibilă cu viața, fătul născîndu-se mort sau trăind numai cîteva ore Agenezia unilaterală renală nu este prea rară După unii autori, a fost găsită o dată la de autopsii Rinichiul solitar este de obicei latent, fiind suficient pentru îndeplinirea funcțiilor renale Descoperirea sa in timpul vieții se face accidental, cu ocazia unui examen radiologie El mai /'/g, — R, , de ani Colici renale drepte Bazinet dubiu cu calicii dilatate P ie I ogra f i e asceл ■■ — II ■■■ и I ■ »—••*-••■ — — - D DIAGNOSTICUL SINDROMULUI LUI TONLDEIM^-F ANCONI Este vorba de o tulburare congenitala de metabolism, de natura probabil enzimatică, cu sediul in Iubii renali Elementul fundamental consistă într-o tulburare in reabsorbfia tubulară, sub dependența centrilor nervoși (IV Debre) Ca o consecință a acestei tulburări se produce creșterea eliminării urinare a glucozei, fosfaților, potasiului, bicarbonatului, acizilor aminați, amoniacului și proteinelor cu poliurie Este vorba de o hiperarninoacidurie fără hiperaminoacidemie (contrar de ceea ce se întîmplă în insuficiența hepatică, unde există o hiperaminoacidemie cu hiperarninoacidurie) Clinic, sindromul apare la copii (în literatură se citează cazuri) și se manifestă prin crize de acidoză și deshidratare Se adaugă la acestea și o osteomalacie Bolnavii sucombă de obicei în acidoză E DIAGNOSTICUL CISTINURIEIIDIOP ATICE Este vorba de un 'sindrom vecin nanismului renal, la care se supra-adaugă o tulburare metabolică cu totul specială — veritabilă diateză cis-tinică Ca o consecință a acestei tulburări se formează depozite de cist ină în țesutul reticulo-endotelial al tuturor organelor (al splinei în special), în celulele tubilor contorți și uneori chiar calculi de cistină (cistinoză sau nefropat ia cistinozei) Uneori cistină apare și în urină Boala este familială și apare la etatea de — ani Primele semne sînt: anorexie, polidipsie, întîrziere în creștere, rahitism Simptomatologia se completează ulterior cu: albuminurie, anemie, hiperfosfatemie, hipocalcemie, hiperazotemie și acidoză Diagnosticul se poate pune pe eliminarea de cistină prin urină sau pe constatarea de cristale de cistină în măduva oaselor recoltată prin puncție sternală Boala evoluează spre insuficiență renală ireductibilă DIAGNOSTICUL NEFROPATIILOR INTERSTIȚIALE După cum s-a indicat mai sus, de acord cu majoritatea autorilor, se disting mai multe forme de nefropatii interstițiale: nefrite interstițiale nepurulente, nefrite interstițiale purulente și nefrite interstițiale granule-matoase A DI AGNOSTICUL NEFRITELOR INTERSTIȚIALE NEPURULENTE Prima nefrită intorstițială nepurulentă a fost descrisă de Biermer ( S ), Intr-un caz neobișnuit de ecarlatină, la oare in urină exista albumină în mică cantitate și fără edeme Bolnavul a murit în comă uremică după ore de anurie Diagnosticul pozitiv al anostei forme do nefrită se bazează pe simpto-miitulogia oi clinicul fonmită diu; dureri lombare oli^urie^nurit\ hiper^ D i (щи o si leu l n intersii fiule agotemic și albuminurie (de minimă importanță), care se instaleazărc‘l^'v brusc (formă acută) Nu există nici edeme și nici hipertensiune arteriala Tulburările do mai sus slut determinate de edemul interstițial care compri tubii renali , Evolutnd, această nefrită trece în stadiu cronic, în care simptomatologia do mai sus devine și mai redusă Bolnavul poate prezenta în plus (după Zollinger și Sptihlor) tulburări în metabolismul apei și clorurii de sodiu, anemii și distrofii osoase (manifestări extrarenale) Din stadiul cronic evoluția merge spre scleroza renală (vezi „Diagnosticul sclerozelor renaje ) în caz de leziuni limitate la un singur rinichi apare numai o scleroză renală unilaterală Histopatologic, aceste scleroze renale seamănă cu cele secundare unei glomerulonefrite difuze (Bell) în afară de forma acută se descrie și o forma cronică, determinată de infecții diferite, pe cale descendentă (hematogene) și care duc, cu timpul, la scleroză renală (Bell) După Zollinger, această formă de nefrită are o simptomatologie săracă, fiind greu de depistat Din această cauză, unii autori o considerau numai ca o noțiune anatomopatologică, iar nu ca o formă anatomo-clinică într-un stadiu mai avansat, totuși, ea se manifestă clinic prin: adipoză, anemie, tulburări în metabolismul apei și NaCl, distrofii osoase și hipertensiune arterială (Zollinger) Diagnosticul etiologic se bazează pe depistarea cauzelor respective care au determinat nefrita Ele sînt de origine infecțioasă sau toxică Poate fi în cauză o infecție locală sau generală Cea locală este reprezentată de o infecție din vecinătate, care se transmite rinichilor pe cale hematogenă, iar cea generală de: scarlatină (cauza cea mai frecventă, cu apariție în prima săptămînă de boală), difterie, endocardită bacteriană, pneumonie, amigdalite, septicemii diferite Printre factorii etiologici toxici figurează intoxicațiile exogene cele mai variate, resorbția de proteine alterate în cazuri de arsuri întinse, transfuzii incompatibile și diferite traumatisme Agenții etiologici ajung la rinichi pe cale hematogenă, iar în țesutul interstițial al rinichiului, fie direct prin capilarele nutritive, fie prin reab-sorbție tubulară Ei determină o reacție inflamatoare a țesutului interstițial, care poate fi limitată (în focar) sau difuză (mai frecvent) Este vorba inte°rstSbira«Ve ,CU leu C Clte’ ce lule Plasmatice și rare polinucleare, cu edem interstițial și cu reacții vasculare sub formă de spasme, sau chiar leziuni • ri,’n^ZG’ ^generări ale colagenului și procese endarteritice) Procesul infiltrativ este mai dens în jurul capilarelor intersițiale și în spatiile *ub-Жог Ге’ C°JnC'Z nd cu lntegr'tate aproape absolută a glomerulilor și numele de „nefrite seroaso“ Fahr compară ch Vr eS Г • n »«“» ““ “ Eppi"g r n’“'° ““b «umel’T» ">n“ taș • IH* oi iiiiBl,nn| o M ,upr«ad«uga simptomatologiei hipertormiâ!'* ' Prof, С C Di mit г iu De cele mai deseori sînt interesați ambii rinichi (nefrită bilaterală); există insă leziuni care se limitează la un singur rinichi (nefrita unila-' terală) După Bell, nefritele interstițiale sînt consecința directă a factorilor bacterieni sau toxici și nu reprezintă manifestarea unei reacții alergice, motiv care determină pe acest autor să le desemneze cu numele de pielonefrite Diagnosticul diferențial trebuie făcut în primul rînd cu nefropatiile care prezintă în simptomatologia lor: oligurie-anurie și hiperazotemie, la care se poate adăuga o slabă albuminurie Aceste nefropatii sînt: nefritele interstițiale granuloniatoase, tubulonefrozele toxice (în special cele necrotice prin mercur), tubulonefrozele prin hipoxie acută a parenchimului renal, tubulo-nefrozele prin tezaur oză și tubulonefrozele prin obstrucție In toate aceste circumstanțe diagnosticul diferențial se sprijină în primul rînd pe anamneză, care indică un factor etiologic cu totul diferit de cel al nefritei interstițiale nepurulente Pentru aceste motive se cere un mare discernămînt în luarea anamnezei în cazul nefritelor interstițiale granulomatoase este vorba de depistarea unei tuberculoze, unui sifilis, bruceloze, micoze, leucemii sau leu-cosarcomatoze In cazul tubulonefrozelor toxice, de mare folos sînt identificarea și dozarea toxicului în sînge, suc gastric, fecale și urină Dificultăți pot fi întîlnite în diagnosticul nefritelor interstițiale nepurulente, care apar în urma resorbției de proteine alterate în cazuri de arsuri întinse, de transfuzii incompatibile și traumatisme, factori etiologici care pot determina și o tubulonefroză prin hipoxie acută în cazul apariției unei nefrite interstițiale, simptomatologia clinică este mai puțin brutală și de mică intensitate Se poate vorbi chiar de un debut subacut, pe cînd în cazul tubulonefrozelor, de un debut acut, cu simptome de mare intensitate Diagnosticul diferențial mai trebuie făcut și cu scleroza renală secundară, în care se poate întîlni de asemenea oligurie-anurie cu hiperazotemie Anamneză arată și aici în trecutul bolnavului o nefropatie; în plus, de cele mai deseori scleroza renală se însoțește de albuminurie, edeme și hipertensiune arterială B DIAGNOSTICUL NEFRITELOR INTERSTIȚIALE PURULENTE Ele sînt determinate de factori etiologici septici, ajunși la rinichi pe cale descendentă (hematogenă) sau pe cale urinară, ascendentă în cazul căii hematogene este vorba de bacteriemii trecătoare, de cele mai deseori cu coli-bacili (sindromul enterorenal colibacilar) în cazul infecțiilor ascendente este vorba de o stază urinară mecanică (determinată de: litiază renală Îndoit ură de ureter, obstrucție ureterală prin calcul i, cheaguri sanguine sau compresiune prin tumoare din vecinătate, compresiune prin uter gravid litiază vezicală, tumori vezicule, hipertrofie de prostată, stricturi uretrale), infectată secundar Microbii cei mai frecvent întîlniți sînt: colibaeilul, streptococul, stafilococul, enterococul și proteusul Diagnosticul pozitiv al acestor nefropatii, desemnate de mul ți autori (Bell ș a ) cu numele de pielonefrite (fiind vorba do o atingere infecțioasă a bazinetului și a parenchimului renal), se bazează pe „f’ transpirații, cefalee, grețuri, vărsături, dureri lombare, polakiurie, diaurie, niurie și uneori o ușoară creștere a tensiunii arteriale n * Examenul do urină arata: albuminurie, piune, microhematurie U urocultură permite, in majoritatea cazurilor, identificarea microbului în cauză Examenul de stnge pune in evidență o moderată hiperazotemie polakiurie, dieuric, , microhematurie O ( )» • • Diagnosticul etiologic este mult ușurat de examenul de urina, prin constatarea albuminuriei cu piurie și prin identificare prin urocultură a germenului respectiv Diagnosticul diferențial trebuie făcut cu pielita, cistita și pielo-cistita, fără determinări renale De fapt, toate aceste afecțiuni pot constitui, la rîndul lor, punctul de plecare — factorul etiologic — al unei pielo-nefrite C DIAGNOSTICUL NEFRITELOR INTERSTIȚIALE GRA-NULOMATOASE Este vorba de acele nefropatii în care factori etiologici cu totul diferiți: tuberculoză, sifilis, bruceloză, micoze, leucemii, leucosarcomatoză determină leziuni limitate la interstitiul renal Este vorba de o proliferare de celule epitelioide în interstițiile din jurul capsulei lui Bowmann, formînd mici granuloame (Wagener) Debutul lor este de obicei insidios, prezentînd aspectul clinic de forma cronică Atît timp cît leziunea rămîne limitată la țesutul interstițial renal, simptomatologia renală este identică cu aceea a nefritelor interstițiale (nepurulente) cronice, și anume: oligurie (rareori anurie), albuminurie(moderată) și hiperazotemie, cu absența edemelor și hipertensiunii arteriale într-un stadiu mai înaintat, în raport cu extinderea leziunilor, evoluția lor se face spre fibroză (scleroză renală cu hipertensiune arterială) DIAGNOSTICUL NEFROPATIILOR VASCULARE Așa după cum s-a arătat la începutul acestui capitol, nu pot intra în grupul nefropatiilor vasculare, după majoritatea autorilor, decît nefroan-giopatule, infarctele renale și rinichiul de stază Din grupul nefroangiopatiilor fac parte nefroangiosclerozele primitive și nefroangeitele ^Nefroangiosclerozele primitive (formele benigne și maligne) sînt considerate azi ca faza evolutivă renală a unor afecțiuni vasculare ca: boala hipertensivă și arterioscleroza Este vorba în aceste "‘prejurăn de un proces sderotic pe arterele renale și mai ales Pe ramurile lorțarterele mici și artoriolele), apărut în urma unei irigări renale deficitare ArUcoscleroza renală, în primele oi faze, evoluează de obicei ХХЙ™: iriJ"Z mul roza Э CU >CUTl~ o an в >iune cere-oilea i US ■rozei l' mp' Diagnosticul nefropatii lor va si ulurc hipertensiune arterială, mbă do obicei cu fenomene de tome: edeme, albuminurie, hematurie, cilindrurie, hipertrofie cardiacă, uremie Bolnavul sucol ПЪП bV' vV/r * g e i te l e reprezintă localizarea renală a unor procese' arteriale (arterite), reprezentate iu clinică prin penarlcrita nodoasa Și trom a"§* Per^twita"nodoastl (boala lui Kussmaul) este o panarlerilă localizata h arterele mici și mijlocii, de preferință alo rinichilor, inimii, aparatu in digestiv, ficatului, plăminilor, splinei, mușchilor ștnați, nervi lor și vaselor mezenterice Este vorba de o degenerescentă fibrmoidă a părții interne a tunicii musculare, proces care se întinde de obicei pîna la endotcliu, provo-cînd uneori chiar tromboza vasului Urmează apoi o invadare a acestuia prin polinucleare, limfocite și plasmocite, urmate de scleroza vasului Boala este socotită de majoritatea autorilor ca fiind de origine toxică sau mfec-țioasă (fără alte precizări) Diagnosticul de localizare renală a periarteritei nodoase se sprijină pe următoarea simptomatologie: hipertensiune arterială, hematurie, albuminurie și cilindrurie, încadrată de obicei într-un context clinic mult mai proteiform: stare febrilă, leziuni cutanate (eritem polimorf, erupții urti-cariene, veziculare și buloase, erupții scarlatiniforme), manifestări digestive (grețuri, vărsături, diaree, melenă, uneori simptome de colecistită, apendicită, pancreatită și abdomen acut), cerebrale (tumoare sau abces), cardio-vasculare (frecături pericardice, suflu sistolic apexian, hipertrofia cordului, uneori sindrom Raynaud), pulmonare (accese de astm), poline-vrită și polimiozită Examenele de laborator arată o leucocitoză moderată, cu accentuată eozinofilie Diagnosticul este confirmat deseori de o biopsie musculară (nodului inflamator arterial al lui Kussmaul) ’ Privind trombangeita obliterantă (boala lui Buerger) ca o boală a întregului sistem arterial, în cazuri excepționale se poate vorbi de o boală Buerger cu manifestări renale (vezi cap „Sindromul de ischemie periferică ) c) Infarctele renale sînt rezultatul suprimării bruște a circulației arteriale într-o zonă mai mult sau mai puțin întinsă a parenchi-mului renal, din cauza obliterării unei ramificații a arterei renale prin romboza sau embolie Secundar se produce, în porțiunea corespondentă a țesutului renal, o ischemie urmată de necroză în cazuri de embolii septice se pot produce supurații (abcese renale metastatice) Diagnosticul de infarct renal se sprijină pe simptomatologia sa, care în ansamblul ei este oarecum caracteristică: debut brutal cu durere lombară vwtală, fobrd ( -) frison, „tal», vdrsdturi, sudori reni (SSS tensiune arterială (Fishborg, Ben-Asher) do hipei mî ХЖГ £ оь“и«|«’Ьо а“ î'" in cauză este o artoriolă do calibru foarte mic rolumatum), Und Pentru stabilirea diagnosticului etiologic este necesar a se stnhili irombo» sa» «mboUol Iu Improfurdri, iiX;,*i”?^X«uS — Diagnostic clinic, voi, II tome: edeme insuficiență renală cronică care în violentă, febră ( °), frison, cefalee, v^rsăti^ ^і^гГгеоіГиадоН'геп^^е (»>' Prof С C Dimitriu - - - - -л - - -т - » ~аг~ - л ШТ Л i La •••*■ *•• se pierde In tabloul clinic al bolii caro l-a determinat Așa se explică și faptul de ce multe infarcte renale (In special cele mici) slnt descoperiri de necropsie Tromboză unei ramuri a arterei renale este un fenomen rar întilniL Trebuie sa existe în prealabil o ondartorită obliterantă in teritoriul circulației renale, fapt care se petrece rareori (periarterita nodoasă, trombangeita obliterantă) în cazuri de endocardită Osler, printr-un proces de endotelită a arteriolelor renale se poate produce o tromboză urmată de infarct De asemenea, în cazuri de insuficiențe cardiace cronice ireductibile, din cauza stazei circulatoare de la nivelul rinichilor, pot apărea infarcte renale prin tromboză arteriolară locală Ceea ce se întîlnește mai frecvent este embolia renala Embolusul este format, după cazuri, din: cheaguri sanguine, fragmente de vegetații endo-cardice (capabile de a transporta și microbi), fragmente de pilieri și uneori chiar fragmente de plăci calcare ateromatoase La originea acestor embolii întîlnim endocardite maligne acute, endocardita Osler, infarcte subendo-cardice, aortite vegetante, ateroame sau anevrisme ale aortei Diagnosticul diferențial trebuie făcut cu bolile capabile de a determina dureri lombare violente (de tip colică nefretică), însoțite de febră, frison, hematurie, cum sînt de exemplu: glomerulonefrită hemoragică, litiaza renală, diferitele boli care produc hematurii abundente, capabile de a forma cheaguri în bazinet (diateze hemoragice, tumori renale, tuberculoză renală, traumatisme renale) O anamneză detaliată și un examen clinic, radiologie si urologic bine executate, lămuresc diagnosticul d)Ăfnic/ituZ de stază apare ori de cîte ori se produce o piedică în circulația venoasă renală, determinată de o insuficiență cardiacă cronică avansată, sau de o obstrucție venoasă printr-o compresiune extrinsecă a venelor renale (tumori perirenale, sarcină) sau printr-o tromboflebită renală Simptomele clinice ale „rinichiului cardiac" se pierd în mijlocul celor ale insuficienței cardiace cronice Este vorba, în aceste împrejurări, de bolnavi cu cianoză marcată, dispnee, edeme întinse (uneori anasarcă), cu urini reduse in cantitate (oligurie), închise la culoare, conținînd albumină ( , g— g% ), cilindri hialini, rare hematii, urini sărace în uree și în cloruri în sînge se constată o creștere moderată a ureei și o scădere a rezervei alcaline Diagnosticul se sprijină pe această simptomatologie Tulburările renale corespund do fapt unor leziuni renale (secundare hipertensiunii venoase), care Intr-un prim stadiu constau din: hemoragii in-tragi omorul are cu pătrunderea do hematii în tubi, focare hemoragice interstițiale și degenerări ale epiteliului tubular, iar intr-un al doilea stadiu din: fibroză cu largi benzi scloroase, cu totul diferită de scleroza obișnuită a ndritelor cronice In afară de aceste leziuni anatomice există în rinichiul cardiac, din cauza diminuării debitului cardiac, o scădere a irigației renale și a filtratului glomerular, asociate ou o creștere a reabsorbtiei tubulare * (pentru apă și sodiu) Diagnosticul diferențial al „rinichiului cardiac" trebuie făcut eu insuficiența renală și cardiacă cronică, stadiu in care ajung bolnavii renali cronici (scleroză renală) In ultima lor fază în aceste împrejurări, anumneza este do Diagnosticul insufu icn(ei renale ~ un real folos Ea indică, în cazul unei scleroze renale existența in trecutul bolnavului a unei nefropat ii sau a unei boli hipertensive Cînd tabloul clinic renal este determinat de insuficiența cardiacă, fără participare renală propriu-zisă, administrarea de tonice cardiace, capabile de a reduce insuficiența cardiacă, face să dispară și simptomatologia rinichiului de stază Diagnosticul diferențial prezintă oarecare dificultăți cînd în cauză sînt bolnavi în virstă înaintată, caro prezintă și arterioscleroza generalizată Fenomene de stază in circulația renală pot fi determinate și de o serie de compresiuni asupra circulației venoase renale Printre acestea figurează: uterul gravid (in special în ultimele luni ale sarcinii), tumori abdomino-pel-vine (fibroame, chisturi ovariene), tumori ganglionare abdominale în sindromul de hipertensiune portală (ciroză atrofică hepatică, tromboflebita portei) se produce de asemenea, într-o oarecare măsură, o dilatare de stază în venele renale în rare cazuri se poate produce chiar o tromboză a unei vene renale din cauza unui proces flebitic (flebite pelvine la gravide infectate) în toate aceste cazuri este vorba de o distensie pasivă a venelor renale eu hiperemiașicianoza rinichiului,urmată de leziuni histologice, identice cu cele din rinichiul cardiac în cazuri de tromboză a venelor renale se pot produce hemoragii interstițiale sau intratubulare, leziuni degenerative ale epi-teliuhii tubular și chiar leziuni de necroză (în parenchimul renal) în unele circumstanțe, staza din circulația venoasă se poate repercuta și asupra circulației din arteriolele renale și determina tromboze la nivelul lor, urmate de infarcte renale Diagnosticul rinichiului de stază — prin compresiunea venelor renale sau tromboza lor — se sprijină pe următoarele simptome: oligurie, albuminurie, cilindrurie, rare hematii și hiperazotemie (moderată) Diagnosti-pi ‘ ^erei I Va] trebuie făcut cu nefropatiile care prezintă acest tablou clinic se sprijină pe existența simptomelor care indică compresiunea venelor renale sau tromboza lor prin proces flebitic și care sînt absente în nefropat ii DIAGNOSTICUL INSUFICIENȚEI RENALE Funcția renală este asigurată în stare normală grație echilibrului dintre procesul de filtrare glomerulară și cel do reabsorbțio tubulară Ori de eite ori se produce un dezechilibru iu îndeplinirea acestor funcții * n cauză este o scăderi, a filtrării glomerulare fie oereș^ aireahSib-țu I tubulare, fie asocierea lor, apare insuficiența renală a wbări’h? ’Sbuliră й • тЫи in eomii^ Ptoj C ctnd intervin obstacole mecanice in eliminarea urinii la niselul tubilor colet* tori, bazinetului, ureterelor, vezicii și prostatei Tulburările renale care duc la insuficiență renală se pot instala brusc —-in^uficienfa renală acută — sau în mod insidios, lent — insuficiență renală cronică Noțiunile de acută și de cronică nu au numai un înțeles clinic-evolutiv ci și unul fiziopatologic, fiind vorba de mecanisme variate în timp ce in insuficiențele renale cronice există o deficiență renală totală, în cele acute, deficiența poate fi totală sau parțială, coexistînd uneori și unele manifestări care nu ar ține de insuficiența renală în insuficiența renală acută rinichii își pierd în mod brusc capacitatea de adaptare funcțională, reținîndu-se în sînge și țesuturi o serie de substanțe toxice, rezultate din metabolism în cea cronică, pierderea capacității funcționale renale se face treptat, rinichii luptînd contra instalării ei printr-o serie de mecanisme compensatoare Tot așa cum după nefrectomie rinichiul rămas își mărește capacitatea funcțională, reușind zeci de ani să supleeze funcția rinichiului scos, in bolile de rinichi, care alterează progresiv funcția renală, rinichii au capacitatea de a menține încă mult timp echilibrul mediului intern Experimental se poate scoate / din masa totală renală, fără a se produce tulburări în excreția urinară, sau apariția unei retenții azotate, ceea ce arată marea rezervă funcțională a rinichilor Ea se asigură prin hipertrofia funcțională a nefronilor rămași în funcțiune Același fenomen se produce și în bolile renale cronice, în care, cu toată întinderea leziunilor renale, printr-o hipertrofie a nefronilor îndemni, rinichii își păstrează în mare măsură capacitatea lor funcțională, timp mai mult sau mai puțin îndelungat, putîndu-se vorbi de o insuficiență renală compensată în această perioadă se poate constata cum o creștere a concentrației plasmatice se însoțește de o creștere a substanțelor filtrate glomerular cum printr-o scădere a reabsorbției tubulare mare parte din produsele toxice de metabolism trec direct din filtrul glomerular în tubii colectori, cum printr-o creștere a tensiunii arteriale se mărește filtrarea glomerulară și se deschid noi capilare glomerulare, punînd în funcție glomeruli care erau în repaus Insuficiența renală cronica este de obicei o urmare a nefropatiilor acute ajunse în stadiul cronic sau a celor cronice de la început Avînd în vedere faptul că este vorba de o evoluție progresivă a leziunilor renale, înainte ca ele să ajungă în stadiul ultim de ireversibilitate, există o lungă perioadă de timp în care rinichii își pierd treptat funcțiile lor Deoarece nu există un tablou clinic bine conturat al insuficientei renale compensate,ea nu poate fi decelată decît printr-un efort funcțional (probe funcționale), care pune în evidență deficiența renală |,,'"n%f,inc V P° caro o pierde rinichiul insuficient este aceea de concentrare hl nefiind capabil să elimine substanțele prin urină decît cu aiu г /і â ’ (l° > «a în stare normală, scade sub aceste va- ri, • ' Л a producerea retenției ureei Se știu că rinichiul normal elimină — r*zuitiî tn cea mai mare parte din cataboliamul '' ("iogen Intra aceste douS oatabolisme exiști! la administrarea т ’ ’ * term nată de doi factori : un factor renal - і^&ЦцdeiiliminX (oxo s'i '| ța'|tor oxtr“^e,,nl — prin creșterea catabolismului proteic к“’"’н"" - * g uree in de ore» caro exogen, și intr-o mică măsură relație» In sensul unui regim caloric suficient, cu glucide multe, eatabolis- Prof С C Duniiriu mul proteic endogen este redus la minim, chiar in lipsă de aport proteic, în schimb, însă, administrarea unui regim hipocaloric cu reducerea glucidelor, crește catabolismul endogen proteic Aceste date indică necesitatea administrării unui regim caloric suficient, cu multe glucide, In insuficiența renală, pentru a împiedica retenția ureei prin supraproducere pe seama catabolismului endogen Ureea este filtrată glomerular, reabsorbită tubular și, după unii autori, secretată tubular Insuficiența eliminării ureei, și deci retenția ei sanguină, poate fi determinată, fie de scăderea filtrării și secreției tubulare, fie de creșterea reabsorbției Insuficiența renală care duce la retenția de uree (în cursul diferitelor afecțiuni) poate fi datorită unui singur mecanism sau combinării acestor mecanisme în insuficiența renală din glomerulonefrita difuză acută, retenția ureei este datorită scăderii filtratului glomerular, din cauza leziunilor de la nivelul capilarelor glomerulare (valori normale la РАН), iar nu scăderii irigatului renal (prin ischemie), cum susțineau vechii autori Cînd diureza scade mult (ex glomerulonefrita difuză acută), filtratul glomerular are la nivelul tubilor o viteză scăzută, ceea ce permite accentuarea reabsorbției ureei și deci mărirea retenției Reabsorbția este mai accentuată cînd există și leziuni tubulare, care fac ca funcția electivă de resorbție activă și eliminare a ureei să diminueze mult; în aceste condiții, ureea străbate epiteliul tubular și ajunge în capilarele sanguine peritubulare Aceste mecanisme explică faptul de ce în insuficiențele renale acute, în care diureza scade mult, ajungînd pînă la anurie, ureea sanguină atinge valori foarte mari (chiar superioare a g°/ ), iar insuficiențele renale cronice, în care se menține o bună diureză (prin împiedicarea unei hiperresorbții tubulare), ea atinge valori mult mai mici ( — g°/ ) In stadiile înaintate ale insuficienței renale cronice, retenția de uree se accentuează, printr-o creștere a catabolismului proteic endogen Este vorba de o dezintegrare proteică intensă (adevărată autofagie) determinată de diminuarea proteinelor din alimentație asociată cu un regim hipoglucidic și hipocaloric în afară de mecanismul renal de mai sus, se poate produce o retenție de uree și printr-un mecanism extrarenal Este vorba de așa-numitele azotemii extrarenale sau prerenale Cum la baza acestor azotemii se găsește o tulburare in metabolismul NaCl, ele mai poartă încă și azi numele de azotemii prin Upsa de sa^e (prin hipocloremie sau cloropenie) Prin cercetări făcute asupra mediului intern s-a reușit să se înțeleagă mai bine declorurarea organismului, care se însoțește, în afară de hipocloremie, de hiponatremie și de an hidre mie Există de fapt în aceste circumstanțe trei tulburări: hipoclo-rrnnie, hiponatremie și anhidremie (exsicoză sanguină), ceea ce a determi- Pe unii autori să desemneze aceste tulburări cu numele de sindromul de d^fudratare^leclorurare Pierderea do NaCl este legată de deshidratare, ceea " în^mPlă d tul de frecvent în clinică Insă, această carență de NaCl pot міяіТИі ■ ? lipsa aportului de NaCl De asemenea pot exista deshidratări fără pierderi do NaCl: lipsa de apă oierului pri' ,uombra na ‘‘‘'hilară, grație diferenței în eoncentra-• ' osmotică a celor două compartimente Cu toate acestea, deplasările ionice Prof С С Dimitrlu dintr-un compartiment in altul au și o limită, condiționată de permeabilitatea selectivă a membranei celulare, dependentă de forțele biologice endo-celulare Rinichiul are rolul important de a menține în organism un echilibru osmotic constant, cu izotonia atît de necesară vieții oricărei celule, ca și schimburile permanente, care se fac între ele și lichidul interstițiaL Acest rol important, rinichiul îl îndeplinește prin controlul pe саге-l exercită asupra eliminării apei și electroliților din organism Fără apă, schimburile din mediul intern nu sînt posibile, ea jucînd un rol important în special în metabolismul mineralelor, cărora le servește drept solvent și vehicul Metabolismul apei nu poate fi despărțit de cel al electroliților Așa după cum s-a arătat la capitolul „Edemele" (vezi voi I), in acest metabolism un rol important îl au sistemele nervos și endocrin Se știe că electroliții se exprimă în miliechivalenți (mEq), deoarece concentrația în miligrame a lor nu corespunde modificărilor chimice ale apei circulante Notările concentrațiilor în mEq (concentrația ionică) înlocuiesc din ce în ce mai mult notările ponderale (concentrație ponderală); ele au asupra celor din urmă avantajul de a exprima concentrațiile ionice ale diferitelor substanțe Echivalentul chimic este o noțiune mai cuprinzătoare, care permite compararea dintre diferiți ioni ai organismului, schimburile ionice făcîndu-se în echivalenți Miliechivalentul reprezintă substanța exprimată în miligrame la litru, înmulțită cu valența și împărțită la greutatea atomică: mEq —: mg / x vaIenta greutatea atomică Schimburile între diversele compartimente ale organismului au loc pe baza diferenței osmotice, care se exprimă în miliosmoli (mOsM) Milios-molul este reprezentat prin greutatea în miligrame la litru, împărțită la greutatea atomică: mOsM = - greutatea atomică Rezultă de aci că puterea osmotică a unui electrolit monovalent (Na^\ Cl~ , КЛ, NH + ) este egală cu miliechivalentul, diferențe existind numai în privința ionilor polivalenți (în funcție de numărul valențelor prin care se leagă de radicalii acizi) Prin faptul că / din ionii plasmei sînt monovalenți, practic, cifra miliechiyalenților apreciază exact valoarea presiunii osmotice a lichidului plasmatic Pentru aprecieri foarte exacte trebuie recurs la cifra miliosmo-lilor De fapt, la baza presiunii osmotice a plasmei stau electroliții Substanțele neelectrolitice dizolvate în ea (uree, glucoză) au, din punct de vedere osmotic, un rol prea puțin important Astfel, în timp ce ureea dezvoltă o presiune numai de m sM, iar glucoza de , mOsM, NaCl dezvoltă o presiune de mOsM ( pentru Na ți pentru CI) o ?u"c tu* de ved er e al presiunii osmotice, între plasmă și hcniaui interstițiu! sînt foarte nuci Diagnosticul i n s и fi c ienței renale După Darow, Jannet Peters ș a , ar exista o izotonie intre comparti-* • ,ej ceiujar> Determinarea presiunii osmotice a Jicni- face prin metodele: plasmolitică, crioscopicâ și electrice a celulelor și țesuturilor De meritul extracelular și c dului intracelular w măsurarea conductibilitațu fapt, există o inegalitate între presiunile osmotice ale celor doua com-₽artRepartizarea inegală a electroliților fundamentali în sectoarele celular • extracelular dă o oarecare independență acestora Astfel, Na, C ,CO H nu pătrund decît în mică măsură în celule, ca și cum membrana care separă cele două compartimente ar fi mai puțin permeabilă pentru acești electroliți , Cînd se produc însă modificări în concentrația electroliților din compartimentul extracelular, se modifică și presiunea osmotică a acestui compartiment Aceasta determină, la rîndul ei, mișcări compensatoare ale apei, fie dinspre celule spre interstițiu (în caz de hipertonie osmotică extracelu-lară), fie dinspre interstițiu spre celule (în caz de hipotonie osmotică extracelulară) Consecința hipertoniei extracelulare, care antrenează apa din celule, este o deshidratare celulară, iar a hipotoniei extracelulare, o hiperhidratare celulară Deși încă de la sfîrșitul secolului trecut Korany și colaboratorii au atras atenție asupra modificărilor echilibrului osmotic din insuficiența renală, de-abia în ultimul deceniu o serie de autori (Darow, Peters, Gamble, Hamburger și Mathe) au studiat această problemă Relativ recent, Ham-burger și Mathe au atras atenția asupra importanței acestor tulburări în insuficiența renală Dînd o individualizare celor două tulburări hidro-elec-trolitice de mai sus, acești autori au conturat fiziopatologic și clinic două sindrome: sindromul de hipertonie plasmatică și sindromul’ de hipotonie plasmatică Sindromul de hipertonie plasmatică cuprinde tulburările clinice și umorale, legate de creșterea presiunii osmotice eficace a plasmei El apare la persoanele care au o diureză abundentă asociată cu aport lichidian scăzut (prm lipsa apei sau vărsături și diaree) El poate fi întîlnit excepțional de rar în nefritele acute și frecvent, în nefritele cronice cu poliurie, precum și în insuficiențele renale, care apar în legătură cu: coma diabetică, coma infecțioasă, intoxicații, tulburări circulatoare grave etc еПсасГм- ПО fineSt n Se găsfe?t® ° cre?tere a presiunii osmotice еікасе (Д , — , ), care se face mai rar pe seama electroliților ce dau in stare normală tensiunea osmotică (Na, CI, CO H) ci mai ales pnn creșterea ionilor: K, Ca, Mg, PO,H Se 'adaugă la aceasta o^ ine^ (p in insuficiență renală) a electroliților proveniți din acizii organici si est'eecîe ’cSreuneoJi lU° °re?torea Presi«“» osmotice Azotemia nii L^mul J-c hiP°tonie, Plasmatică se caracterizează prin scăderea presiu-ii ?, In?,tlC of'oace a plasmei (presiunea osmotică totală minus cei •» —btt P°ate fl ’ntîlnită în insuficiența renală în următoarele două niin osmotică eficace a plasmei este presiunea osmotică tnt-йа a a |,unctul “йи crioscopio, din curo se seU pmiXTXX''VurXi Diagnosticul insuficienței renale ■* • ** • •*•• - ^^** ** •• •• c«te crescută uneori Sindromul de hipotonie plasmaticd se curaeterizeazit prin scăderea nresiu-osmotice eficace a plasmei (presiunea osmotică totala minus cea a Ea Intilnită In insuficiența renală In următoarele două « aso* ’ fuo'вйя produoem detalii vezi cap, „ piiîgnoxhvu! irtsufu > ,tii> bolnavul prezintă o serie de simptome fizit ii • no luni u mf > \лПл I VOHi i‘ H° găsește in stare do astenie psihică și anxios delirant si ni! î precum și o creștere a celorlalți compuși ai azotului neproteic și în special ai creatininei Se asociază la aceasta și o creștere a potasiu lui sanguin* De obicei rezerva alcalină a sîngelui este mult coborîtă (acidoză) Cînd acidoza este mai severă (forma acidozică), simptomele dominante sînt cele din partea aparatului respirator (dispnee cu aspecte variate) în formele în care predomină vărsăturile, pierzîndu-se mari cantități de cloruri (prin sucul gastric vomitat), rezerva alcalină a sîngelui nu este prea scăzută în aceste împrejurări, bolnavul prezintă o hipocloremie, uneori destul de accentuată în cazul în care funcțiile renale sînt cu totul compromise, bolnavul intră în stare de comă și moare Acest sindrom clinico-umoral de insuficiență renală prezintă însă variații în raport cu cauza care l-a determinat Aproape fiecare nefropatie poate duce, in stadiul său inițial, la o formă proprie de insuficiență renală, cu o pato-geme, simptomatologie și evoluție caracteristice ei Este vorba în aceste Împrejurări de o insuficiență renală acută De aci rezultă și necesitatea de a diagnostica insuficiența renală în raport cu cauza care a determinat-o Acest diagnostic etiologic al insuficienței renale prezintă o deosebită impor-anță pentru instituirea unei terapeutici juste Simptomatologia variind de Ia un caz la altul, se poate vorbi și de un diagnostic al formei clinice de insuficiență renală Pentru prezentarea diferitelor forme do insuficiență renală acutăy schema n‘O?utoTg en,G lor, concepută do F Reubi, prezintă* un deosebit interes L? ’ DuP? %CG t ?utor» cauzele, leziunea și tipul de afecțiune corespun-mor se prezintă astfel: Cauza Leziunea renală • Infecțioasă eau/ »пГес|іо ц jergicft'x glomorulltă inflamațio intorstițială Tipul de afeefiune glomerulonefrită nefrită interstițiale * OhgnMtic clinic, voi П - лчЬ>^ în afară de forme clinica de insuficiență renală acută, pe care le poate prezenta în stadiul lor inițial do evoluție una din nefropatiile de mai sus, orice nefropatie, trecind din stadiul acut în cel cronic, ajunge încetul cu încetul la stadiul terminal do scleroză renală (secundară), cu sindrom clinic de insuficiență renală cronică, în această scleroză renală secundară, tabloul clinic al insuficienței renale este același pentru toate nefropatiile Numai datele anamnestice ne mai pot indica natura nefropatiei în unele cazuri insă, fapt care se întîmplă de regulă în glomerulonefroze, alături desimpto-mele care indică insuficiența renală se găsește sindromul clinico-umoral nefrotic (exemple: glomerulonefroză lipoidică și cea amiloidică, ajunse în stadiul de scleroză renală) DIAGNOSTICUL FORMELOR DE JINSUFICIENȚĂ RENALĂ ACUTĂ In glomerulonefrita difuză acută există o insuficiență renală acută, exprimată nu numai prin sindromul de retenție azotată, dar și prin coexistența celorlalte sindrome: tulburare hidro-electrolitică, acidoză, hipertensiune arterială și sindrom urinar După cum s-a arătat mai sus, retenția de uree este cauzată de scăderea filtratului glomerular Cînd însă diureza scade mult, prin diminuarea vitezei filtratului glomerular la nivelul tubilor, aocentuîndu-se reabsorbția ureei, retenția azotată crește Cînd diureza scade prea mult, ajungind uneori la anurie, не explică creșterile ureei sanguine pînă la g °/ și chiar mai mult lulburarea hidro-eleotrolltică consistă în sindromul de hipotonie plas-mutică determinat prin supraîncărcarea ou apă din cauza diminuării eliini-ihirilor (oligurie) Pentru restabilirea echilibrului osmotic, apa trece in celule m iezuit a un sindrom do hiporhidrataro celulară (intoxicație cu apă) Clinic a *« Prof С C, Di mit г iu J HMrtHMl *"■ ■■“ ( ) studiind funcțiile renale in aceasta nefropatie, au găsit un filtrat glomerular redus cu un irigat aparent normal, deci o comportare asemana-toare glomerulonefritei difuze Există la aceste bolnave și o retenție hidro-clorurată Se poate susține, prin prezența hiperazotemiei, hipertensiunii, edemelor (retenție hidro-clorurată), asociate cu moderată oligurie, existența unei insuficiențe renale globale în glomerulonefroză gravidică Tulburările instalindu-se mai mult sau mai puțin rapid, este vorba de o insuficiență renală acută Cind se supraadaugă și criza eclamptică,simptomele din prima fază a ei (cefalee, tulburări de vedere, somnolență, apatie etc ) pot fi puse pe seama retenției azotate Diagnosticul de insuficiență renală acută din glomerulonefroză gravidică se sprijină pe sindromul clinic și umoral caracteristic ei (vezi: „Diagnosticul glomerulonefroze! gravidice") Diagnosticul diferențial al acestei insuficiențe renale trebuie făcut cu insuficiența renală acută, care poate apărea la o gravidă în cursul unei nefropatii de travaliu, determinată, fie de un scurt-circuit al circulației renale (prin mecanism reflex) cu ischemia corticalei, fie de o hemoragie masivă, cu repercuție asupra funcțiilor renale Lipsa de manifestări renale anterioare sarcinii, sau în timpul ei pînă la intrarea în travaliu, lămurește diagnosticul Trebuie făcut de asemenea un diagnostic diferențial cu o boală hipertensivă la o gravidă, care se poate însoți de simptome de encefalopatie angio-spastică Tulburările cerebrale ale acestei encefalopatii ar putea fi puse pe seama unei insuficiențe renale acute Absența celorlalte simptome ale nefro-patiei gravidice (edeme, albuminurie) vine în susținerea diagnosticului de boală hipertensivă In glomerulonefroză prin hiperparatirbidism (adenoame ale paratiroi-delor) sau nefrocalcinoză se produce, prin hiperfuncție paratiroidiană o decalcificare cu hipercalcemie, însoțită de o depunere a calciului în inter-stițiile renale și la nivelul tubilor Secundar apar tulburări renale, manifestate prin: retenție azotată, acidoză și hipocloremie, fără edeme și fără hipertensiune arterială La necropsie se găsește reacție interstițială cu celule rotunde și obstrucția tubilor colectori cu cilindri calcici Diagnosticul de insuficiență renală din această nefropatie se sprijină pe prezența adenomului parat iroidian, cu hipocalcemie și pe simptomele renale: retenție azotată cu acidoza și hipocloremie Diagnosticul diferențial al acestei insuficiențe renale trebuie făcut cu celelalte insuficiențe renale determinate prin obstrucția tubilor (tubulonefroze mercurială și nefrozele nefronului inferior) Există un grup de nefropatii în care fără existența unor leziuni renale poate apărea o insuficiență renală acută Ele au fost descrise încă din de către Lemierre și Bernard, sub numele de azotoinii fără leziuni organiee-ultenor, Nonnenbruch ( ) le descrie sub numele de azotemii extrarenale' Ele au căpătat «i alte numiri, ca: azotemii prerenale sau azotemii prin deT^u i “hoVa? (Rudolf) Studiul lor a fost reluat ulterior uni^âr etinnfmnăt|,'e f" f(n,t' • • * « • Ъ ъ • " cu creșterea producției de uree, urmată insuficiență renală, rinichiul fiind incapabil să elimine ureea produsă în stările de declorurare grave la om s-a putut pune în evidența, o ischemie renală, ischemie care persistă chiar dacă se corectează perturbările electrolitice După Reubi , în perturbările electrolitice s-ar pune în libertate în organism substanțe vasopresoare Trebuie ținut seama și de faptul ca reducerea masei sanguine prin deshidratare declanșează, pe cale reflexă, o vasoconstricție, pentru menținerea tensiunii arteriale la un nivel suficient Scăderea fluxului renal (prin ischemie) duce la o scădere a filtratului glomerular și chiar la alterări tubulare tot prin ischemie Dacă insuficiența renală nu cedează la timp, se pot produce leziuni de tipul nefrozei nefronului terminal Prin pierderile mari de clor, în aceste stări ia naștere o alcaloză Ea apare mai ales n cazurile în care se pierd cantități mari de suc gastric prin vărsături; dacă se pierd sucurile intestinale alcaline prin scaune diareice, rezerva alcalină a sîngelui scade și apare acidoză Insuficiența renală acută din boala lui Addison apare în cazurile in care se produce o deshidratare masivă din cauza vărsăturilor și o plasmoragie (la nivelul țesuturilor), determinată de insuficiența hormonului corțicosuprarenal; de asemenea, prin urină se elimină cantități de cloruri mai mari ca în stare normală Prin probele funcționale s-a constatat în aceste stări o reducere marcată a filtratului glomerular, suficientă să explice retenția azotată, și o reducere a clearance-uhn РАН, care pare să indice că coborîrea filtratului este condiționată de o tulburare circulatoare Insuficiența renală acută la cardiacii decompensați în afară de retenția azotată moderată din insuficiența cardiacă cronică (vezi „Rinichiul de staza ), in insuficiențele cardiace acute (drepte sau stîngi) poate apărea o insu ficiență renală (acuta), din cauza diminuării debitului cardiac, care duce a o scădere a fluxului sanguin renal și a filtratului glomerular Faptul ;a scăderea fluxului sanguin renal este mai mare decît diminuarea debitului cardiac a determinat pe unii autori (Bradley și Blake) să susțină Sten a unei vasoconstncții renale, cu sediul pe arteriola eferentă glomerulară din tEcardJacJU tăr‘ vascular® £eneraIizato> c« răspuns la diminuarea debi- nsu/iciența renală acută (lin stările de șoc în primul stadiu al Poate produce o ischemie renală tranzitorie, care, râtului glomerular, cauzează o hiperazotemie геѵегоіЬТіГгіірШ’Васй in ă I nefroza nefronului inferior (nefroza tubului distal) în acest prim st alin șocului prin diminuarea fil- ezninJ care duc > prim stadiu care se h intervențiile chirurgicale mai impur- ио poate produce de asemenea in stările de șoo, care apar in urma Prof C Q deshidratărilor masive (ve«i „Diagnosticul tubulonefrozelor prin hipoxie acută a parenchitnuhii renal") Diagnosticul pozitiv al diferitelor tipuri clinice de nefropatii funcțio-naU\ descrise mai sus, se bazează pe depistarea cauzelor care le-a determinat (diabet, hipocloremii, boala lui Addison, insuficiență cardiacă, stări de șoc) și pe sindromul de insuficiență renală acută (retenție azotată, tulburare hidro-electrolitică, alcaloză-acidoză, sindrom urinar) Diagnosticul diferențial al insuficienței renale acute din nefropatiile funcționale (reversibile) trebuie făcut cu insuficiența renală acută din tubulo-nefrozele prin hipoxie acută a parenchim ilui renal (nefroza nefronului inferior) în timp ce în prima circumstanță este vorba de tulburări funcționale, sindromul urinar fiind reprezentat numai de oligurie, iar cel azotat numai de creșterea procentului ureei sanguine, în cea de-a doua circumstanță este vorba de leziuni organice, manifestate prin albuminurie, cilindrurie (cilindri granuloși și hematiei) și prin creșterea în sînge nu numai a ureei, dar și a creatininei, potasiului și fosforului neorganic Diagnosticul diferențial mai trebuie făcut cu sindromul care apare prin lipsa apei din alimentație (sindromul de hipertonie plasmatică), cu sindromul care apare prin lipsa sării din alimentație (sindromul de hipotonie plasmat ică), precum și cu sindromul de encefalopatie angiospastică, care apare în boala hipertensivă Acest ultim sindrom mai poate apărea în arterio-seleroza cerebrală și în intoxicația saturnină acută în toate aceste circumstanțe, sindromul clinic respectiv prezintă unele simptome asemănătoare cu cele din insuficiența renală acută, care pot crea confuzii Diagnosticul este de mare importanță pentru instituirea la timp a unei terapeutici juste Diagnosticul diferențial al sindromului de deshidratare prin lipsă de apă trebuie făcut cu sindromul de deshidratare-declorurare (prin vărsaturi, diaree, transpirații) în primul sindrom sînt absente: vărsăturile, diareea, transpirațiile și hipotensiunea arterială, iar clorurile se găsesc la un procent normal în sînge și în urină Importanța acestui diagnostic rezidă în faptul că în timp ce serul clorurat salvează de la moarte pe cei cu carență de clor prin deshidratare-declorurare, este contraindicat în deshidratarea prin lipsa apei Sarea administrată la acești din urmă bolnavi mărește și mai mult starea de hipertonie a lichidelor extracelulare, deoarece rinichiul oligurie (prin lipsa apei) nu poate elimina excesul de sare Aplicat cu perseverență, acest tratament ar putea duce la moartea bolnavului prin creșterea presiunii osmotice a mediului intern Diagnosticul diferențial al sindromului de declorurare prin lipsă de sa^e trebuie făcut cu sindromul deshidratare-declorurare (prin vărsături, diaree, transpirații) El se bazează pe existența, în sindromul prin lipsa de sare, a simptomelor: absența setei, tensiune arterială normală, diureză n jrmalft (deoarece bolnavul ingerează mari cantități de apă) și pe absența semnelor de exsicoză sanguină (contrariu celor ce se întîmplă în sindromul de deshidratare-declorurare, unde există sete vio, hipotonsiune arterială, oligurie, exsicoză sanguină) Ingestia de sare îndepărtează acest sindrom I agnosticul diferențial al insuficienței renale din nefropatiile fune-liia (uremia neazotemiuă sau pseudoure- «Hd, după Volhard) din boala hipertensivă, este ușor de făcut prin pro- tare importanță pentru instituirea la timp a unei terapeutici juste - Sifr ■ centul normal al ureei sanguine și a acest din urmă sindrom ) o nefropatie funcțională, cu sindrom nefroza nefronului inferior celorlalți corpi azotați neproteici n In primul etadiu nl Stărilor do șoc (prin transfuzii incompatibile, trau-mUuml arsuri Întinse, deshidratări masive, hemoragii abundente) se produce după cum s-a arătat mai sus, o nefropatie funcțională, cu sindrom de insuficientă renală nouță f ,ix Vacă tulburările circulatoare renale din această nefropatie funcționala persistă sau dacă factorii etiologici do mai sus slnt mai importanți, mai agresivi apar leziuni degenerativetubulare -nefroza nefronului inferior -care agravează starea bolnavului, determinlnd o insuficiență renalii acuta reductibilă Ea se explică prin obstrucția parțială a tubilor, fie prin celulele necrozate alo epiteliului tubular, fie prin cilindrii de hemoglobină sau mioglobină (după circumstanțele etiologice) și prin reabsorbția prin difuziune pasivă la nivelul membranei tubulare a deșeurilor azotate La acest mecanism se adaugă și compresiunea vasculară determinată de edemul iateratițiului renal Diagnosticul pozitiv al insuficienței renale acute din nefroza nefronului inferior (nefroza tubului distal) se sprijină pe datele anamnestice care pun în evidență factorul etiologic, respectiv și pe sindromul clinic: oligurie-airirie, cu urini colorate în roșu-închis, din cauza prezenței în urină, fie a hemoglobinei (posttransfuzional), fie a mioglobinei (posttraumatic), albuminurie, cilindrurie (cilindri granuloși și hematiei), edeme discrete și o creștere in sînge a ureei ( — g°/ ), creatininei, potasiului și fosforului neorganic Hipertensiunea arterială este absentă Diagnosticul etiologic este pus grație datelor anamnestice Tabloul clinic este cel do mai sus, completat de semnele în legătură cu factorul etiologic în cauză (vezi: „Diagnosticul tubulonefrozelor prin hipoxie acută a parenchimului renal“) DIAGNOSTICUL INSUFICIENȚEI RENALE CRONICE Orice nefropatie trecînd din stadiul acut în cel cronic, ajunge încetul • o încetul în stadiul terminal, de scleroză renală secundară cu sindrom ' lini' de insuficiență renală cronică Scleroza renală secundară (nefroangioscleroză secundară) d-scrisă anatomic înttia oară de către Bright, a fost bine precizată anatomo-chnic pentru prima oară de către Volhard și Fahr Din punct de '«dere anatomic, există leziuni vasoulo-glomorulare și tubulare care constau in degenerescentă hialină și grasă, cu proliferare de țesut conjunct*șî ț- astic In intimă la nivelul artoriolelor renale și In special în arteriolele contați eZ‘UrU de degenerescentă hialină și grasă a epiteliului tubilor hun*,? ? P'h Ct albuminurie, cilindrurie, ■ im turn hipertensiune arterială, hipertrofie cardiacă, insuficientă renală H ' irdwcă Hipertrofia cardiacă și insuficiența cardiacă sînt de obicei mai P lin pronunța e ?l apar Intr-un stadiu mai avansat Ele apar și mai de ‘•inpuriu, elnd bolnavul prezintă o creștere mai mare a tensiunii arteriale ■ C C Ршнкт Піита este normală la începui (uneori chiar crescută), eu urini cu densp tatea scănită și hipoaroturice în cazurile cu albuminurie iirrentuată hi edeme întinse exisU oligurie Este vorba tn aceste împrejurări de un simptom nefrotic cave se intîlnește mai ales in glomorulonofrozele ajunse in stadiul de scleroză renală El poate fi intilnil și în glorneruloncfritele cro niee cu precădere în eele eu componență nefrutiofi, ajunse In stadiul do scleixvă renală în glomerulonefroză lipoidică și in cea amiloidică ajunși* în stadiul de scleroză renală se găsesc în afară de sindromul nefrol ic, semne de insuficiență renală și leziuni de degenerescentă lipoidică sau amiloidică (uneori asociate) și la nivelul altor organe in afară de rinichi în aceste ultime forme, hipertensiunea arterială este absentă / no/i с i c n ța re n a l d e r o n i c ă (uremia cronică) din sclerozele renale secundare se deosebește de insuficiența renală acută prin apariția sa insidioasă și accentuarea ei în timp de luni sau chiar ani La început, bolnavul prezintă, ca semne de retenție azotata, ușoare creșteri ale ureei sanguine, descoperite iutîmplător de dozarea ci in sînge Uneori, aceste hiperazotemii moderate sînt precedate de hiperuricemic Numai intru tîrziu (după luni sau ani de evoluție) se ajunge la cifre ridicate ale ureei sanguine ( — g°/w) în aceste stadii avansate constatăm și o retenție sanguină de creatinină, indicau și oxiacizi aromatici l\Miuări hidro'electrolitice se întâlnesc în formele cu vărsături și diaree* cînd se pierd cantități mari de apă și ioni de CI și Na în stadiile mai avansate se înt Unește o hiperkaliemie, ca rezultat al alterărilor celulare Creșterile sînt mai accentuate în caz de oligurie Din cauza creșterii acizilor în plasmă (fosfaț ii, acizii organici) si a insuficienței funcției de amoniogeneză renală, se produce o scădere a rezervei alcaline cu instalarea unei acidoze, (decompensate) La aceasta mai contribuie și diminuarea excreției urinare de acizi în cazurile de pierderi mari de clor din organism (prin vărsături), acidoza este mai puțin accentuată, Cînd apar leziuni ischemice renale se instalează și o hipertensiune arterială prin hiperproducere de renina Toate aceste tulburări umorale, circulatoare și urinare au un corespondent clinic: sindromul insuficienței renale sau al uremiei Diagnosticul de insuficiență renală cronică se sprijină pe acest sindrom clinic (descris in detaliu la începutul acestui capitol), asociat cu celelalte tulburări clinice legate de scleroza renală secundară (edeme, albuminurie, cilindrurie hematurie) Spre deosebire de insuficiența renală acută, sindromul clinic al insuficienței renale cronice se instalează insidios, avînd un mers progresiv spre coma uremică Diagnosticul diferențial trebuie făcut în special cu insuficienta renală din glomerulonefrită difuză acută, care este reversibilă El se bazează pe iugtakirea mai mult sau mai puțin brutală a insuficienței renale in această î* I v > ■ І ' * Jt* ' " * umorale și circulatoare LI mai trebuie, făcut și cu insuficiența renală acută din sindn ueshuiratare-dec lorurare, in cazurile tn v „, renală cronică (uremie cronică) prezintă vărsături ’*'* n’ i!» «Umentnr npsit do's^e/'t se ține ноапід dutolo uuunuiostic nefropatie și pe intensitatea crescută a tulburărilor ±h i‘lraUr‘;',!(“; ,,rurare’ ln l'az»Hle tn care un bolnav eu insuficiență și diaree de intensitate n aceste care indică în mai mare ți împrejurări, dacă nu не Ol infecții do focar, stări septicernice, tuberculoză, supurați! • • a P",,nei ’ hematuriei explică existența albuminuriei plasmatfcă ИШП Г°ПЛ ° ,ntlnae> albuminele din urină pot fi de origine sau a“°l)tic ,nt ’pat(}genia, deseori comună (flegmoane perinefretice secundare supu-rației corticalei renale), a lor Abcesele renale se pot prezenta sub forma de abcese mici (abcese miliare), de abcese mari sau de abcese antracoide (abces necolectat, format, dintr-un conglomerat de abcese miliare) Este cazul Să reamintim că nu totdeauna inflamația stratului celulomdipos al rinichiului (perinefrită) evoluează spre supurați© (flegmon perinefretic) si<> - JurX ArnÂЛГ l'r’j’u* l>e triada simptomatică da-M â dureri lombară (In regiunea costo-vertebrală), sindrom infectias (febră fnsan, hiperloucocitort), infeefie Stafila,^ict} tn antecedente Amiciția durerii Dingnostbul abceselor renale flegmoanelnr perinefretue lombare și a febrei se poate face brusc sau insidios (in interval de - zile)» Simptomatologia clinică se apropia mult de celelalte infecții pielo-renale, ceea ce Îngreunează deseori diferențierea lor Spre deosebire de infecțiile pielo-renale descrise anterior, aci este vorba de urini clare, abundente, fără disurie, cu prezența in urina de leucocite si hematii, globulele de puroi fiind absente Exista deseori o bacteriurie, pusă in evidență de urocultură, care indică prezența de stafilococi sau streptococi Uneori se constată o insuficiență funcțională a rinichiului în cauză în unele cazuri, confirmarea diagnosticului poate fi făcută grație radio-foiri, care poate arăta un rinichi mărit de volum cu pareza hemidiafrag-mei de partea respectivă (Chevassu) Simptomatologia este mai bine conturată în cazuri de abcese antracoide si de abcese mari Astfel, palparea pune în evidență un rinichi mărit de volum și dureros, cu contractura maselor musculare lombare (in special cînd există si o reacție perinefretică) Și examenul radiologie este mai concludent, el punînd in evidență modificări de formă, volum și poziție ale caliciilor, deviația ureterului Diagnosticul etiologic al abceselor renale se face cu ajutorul anamne-zei care indică, fie existența unei infecții generale (stări septicemice sta-filo-streptococice sau colibacilare, scarlatină, erizipel, febra tifoidă etc ), fie locale (de la nivelul pielii, mucoaselor, oaselor, viscerelor), capabile să determine infecția renală în toate aceste circumstanțe este vorba de abcese metastatice apărute în urma transmiterii infecției pe cale circulatoare (arterială) Nu trebuie omisă nici posibilitatea apariției lor în urma transmiterii infecției pe cale urinară ascendentă Agentul infecțios în cauză poate fi identificat în mai toate cazurile prin hemoculturi sau uroculturi Ele pun în evidență prezența următorilor germeni: stafilococ, colibacil, streptococ, enterococ, proteus pio-cianic etc Prin simptomatologia în parte comună cu pielo-nefritele, abcesele renale iidiră aceleași probleme de diagnostic diferențial De asemenea, trebuie f d diferența între abcesul renal și flegmonul perinefretie Practic, de * • j* mai deseori acest diagnostic nu se face, ambele avînd o terapeutică comună In stadiile mai înaintate alo abcesului renal, diagnosticul poate deveni dificil, din cauza complicațiilor la care ele pot da naștere, ca: supurații la distanță (peritoneale, hepatice, plouro-pulmonare), sau deschiderea lor in bazinet și căile urinare inferioare (piurie ou hematurie), sau în loja perirenală (flegmon perinefretie) Nu trebuie omisă nici transmiterea infecției la rinichiul din partea opusă DiasrnoHlicul fleginoanelor parlnefrotlco se sprijină pe triada simpto-mdieă: durere lombară, sindrom infecția# (febră, frison, hiperleucocitoză) tumijarție lombard eu eontraotura maselor musculare învecinate Este de rem trrat faptul că debutul acestor flegmoane se face hi / din caturi insb dio* și numai tn t/ din cazuri brutal Aceasta explică, tn parte, și punerea dutfno«ticului numai în perioada do atare numai hi perioada do stare Dintre simptomele de mai sus, un caracter mai deosebit îmbrăcă durerea lombară si contractura mușchilor lombari Astfel, durerea, lombara este accentuată de mișcări, tuse, inspirație profundă și prezintă iradiații spre sacru sau șold și rădăcina coapsei Se însoțește uneori de contractura ’ Examinarea bolnavului (în decubit ventral) permite să se remarce că masa lombară de partea bolnavă este mai plină (mai voluminoasa) Aceasta face uneori imposibilă palparea ultimei coaste și a crestei iliace Palparea bimanuală permite constatarea contractării maselor musculare lombare în mai toate cazurile Uneori se percepe o împăstare difuză a regiunii peri- In susținerea diagnosticului, importante sînt și examenele de laborator Nu în toate cazurile examenul de urină este concludent, dar cînd el arată (în urma colectării urinilor prin cateterism ureteral) de partea bolnava: leucociturie, albuminurie și cilindrurie, capătă o mare importanță pentru diagnosticul de flegmon perinefretic Aceeași valoare o are și punerea în evidență prin urocultură a stafilococului Mai importante sînt informațiile date de examenul radiologie Pentru Rigler și Manșon prezintă importanță deosebită: dispariția siluetei rinichiului și a opacității psoasului (numai marginea sa externă) Se adaugă la acestea: ascensiunea diafragmei cu diminuarea amplitudinii mișcărilor respiratoare de partea respectivă, împingerea colonului înăuntru, scolioză lombară cu concavitatea spre partea bolnavă Radiografiile cu substanță de contrast pot uneori pune în evidență colecția purulentă, fie prin contrastul între imaginea colecției și aceea a parenchimului, fie prin deformarea bazinetului (comprimat de colecția perirenală) Diagnosticul formei clinice de flegmon perinefretic este impus de variatele sale localizări, precum și de evoluția sa Ga localizări diferite se cuncsc formele, superioară, inferioară, anterioară și bilaterală Ele ridică probleme importante de diagnostic diferențial Astfel, localizarea superioară, prin vecinătatea sa cu toracele, poate duce la diagnostice eronate de pleurezie cu revărsat (prin apariția unei reacții lichidiene bogată în polinucleare și sterilă), pleurezie purulentă (prin deschi-А P I л ^ ^ A — — — — A * â A * - ** lui în bronhii) Localizarea inferioară a flegmonului dă dureri, lungul nervilor abdomino-genitali sau pe fața anterioară această formă trebuie făcut diagnosticul diferențial peoita y Localizarea a,nlerwarii poate simula o afecțiune hepato-veziculară prin XSAt, «Лп Si-V tic diferențial cu neritnnitГ Л ПЧІ ІІС ;і Ilatino,itb‘lor і«; теік'іке Ѵоѵпм'Іо ohnw; іи і-аінпі он «ѵоЬЦІп, ш Pînă in vezică, uretră, testicul sau labiilc mari, ajungînd uneori în regiunea antoro-internă a coapsei în unele cazuri durerea abdommală, bolnavul prezontînd dureri difuze în tot abdo-Пап in? «i f? • u-a hlP°condrul dr«Pt (ca în colica biliară), sau de-a lungul stingă) Unii bolnavi nral? n a ’ lUv° tInSl (*’“ in tlnrnrila do colită sacru și anus prezintă dureri iradiate spre șold, regiunea fesieră, D i a g nost i с a l litiaz( ч renale Dintre iradiațiile excepțional în afara prin uretră (trecerea lui prin uretră dă uneori dureri \’ fle -ent’ \ГО ГО ІѴ> l&sînd o jenă dureroasă lombară după cltva timp în această ultimă circumstanță ■ ioc, ceea ce poate duce la un rinichi ou eliminări ’ eau chiar blocat, excreția urinii rămînînd no • , ' - © calculul ajuns în vezică rămîne mult timpan e" > hlU >" °PUS> ori îrziu sau constitui baza do formare a unui calcul vuzicai ui i ureter împiedică dispariția durerii, este urmată de cele oprirea jetului urinar, neeosittnd mai totdoâîna interveni tepetarea crizelor dureroase lombare este determinată de °cele - - nici ca: hemospermie, iei colicii nefretice, -se, sau prin eliminarea lui cu senzație de ' ~ — -w -»-» * vi ț care dispare ori calculul a rămas pe urinare reduse (oligurie), ca, putîndu-se elimina mai vozical Oprirea calculului mai deseori de urologului mai deseori ] Prof С C piniitriu de progresiunea calculului dinspre bazinet In spre ureter în astfel de cazuri criza poate dura mai multe zile, durerile alternînd cu perioade de relaxare Al doilea semn clinic important pentru diagnosticul de litiaza este hematuria Lipsind cu totul excepțional, hematuria poate fi microscopică sau macroscopică Ea poate însoți colica nefretică De cele mai deseori apare* la efîrșitul ei, fiind determinată de eforturi fizice (plimbare, exerciții fizice) Se poate utiliza chiar proba efortului pentru a determina apariția eu De altfel, hematuria litiazei renale are caracteristicile de a fi puțin abundentă și de a apărea la efort și dispărea la repaus Al treilea semn clinic este infecția urinară De apariție tardivă, constituie* un valoros semn pentru diagnosticul de litiază renală Ea se prezintă în clinică sub două aspecte patogene: fie că litiaza determină infecția (prin leziuni ale-mucoasei sau prin stază urinară), care se manifestă de obicei, ori printr-o* pielo-nefrită acută, ori prin semnele unei infecții urinare cronice, fie că infecția este primară și determină secundar formarea de calculi Acest al doilea aspect obligă medicul ca în fața unei piurii rebele să cerceteze cu perseverență existența unei calculoze renale (prin radiografie și examene de* specialitate) în ajutorul diagnosticului de litiază renală vine și examinarea bolnavului Examinarea locală (greu de executat în plină colică nefretică) permite constatarea unui rinichi dureros la palparea bimanuală și a unor puncte dureroase cu totul caracteristice acestui diagnostic: punctul ureteral superior (paraombilical), ureteral inferior, supraintraspinos, inghinal, subcostalr suprailiac, costo-vertebral (în dreptul coastei a XII-а) și costo-lombar Primele și ultimele două au mai multă valoare După ieșirea bolnavului din criză se poate constata, prin palpare, un rinichi mărit de volum (prin congestie sau hidronefroză) Tactul rectal și vaginal permite constatarea unei dureri vezicale și a porțiunii terminale a ureterului Examenul general al bolnavului permite de a constata de cele mai deseori, în contrast cu criza paroxistică dureroasă, o bună stare generală Excepție fac bolnavii cu excitabilitate nervoasă mai mare, care prezintă: anxietate paloare, cianoză, tahicardie, angor și uneori colaps vascular periferic Confirmarea diagnosticului de litiază renală se face prin examenul urinii radiologie și examenul de specialitate urologică r Examenul urinii indică, în timpul colicii nefretice și spre sfîrșitul ei, urini reduse în cantitate, închise la culoare și uneori hematurice Anuria litiazică este mai puțin frecventă (reflexă, prin inhibiția rinichiului opus sau litiază bilaterală) Uneori urinile sînt tulburi, Jăsînd să se depună un sediment roșiatic Examenul microscopic permite constatarea unei crista-iurn și hematurii; în caz de interesară a parenchimului renal apare cilin-‘ 'râaUmcl£T în caz-de infect'io> Piuria (leucoeite multe, izolate acid uHc^not fi’lnttlni ® d-eiPUr°^* -U r ini Watc în urft > fosfați, oxalati, fie că HtePhi e‘> « a ° lnd,vlzn nehtiazici, precum și la cei litiazici, se Diagnosticul litiazei renale - - - - » ■ - — * ■ — —• ' - " ■ * ■ — — • ■I — — — Fig — P D , de ani Litiază renală dreaptă latentă, cu calculi multipli (Laboratorul de radiologie al Clinicii I medicale) «dicită acută) Ea poate arăta formațiuni opace, care pot fi calculi, dar care pot fi opacități extrarenale (adenopatii lombare sau mezenterice, tumorete •calcificate, calcificări tuberculoase) Pentru aceste motive este nevoie de o urografie, în care calculul neopac se desenează ca o zonă clară pe traseul reno-ureteral plin cu substanță de contrast Totuși, radiografia simplă poate arăta existența unui calcul coraliform, care se mulează pe căile excretoare renale, uneori se poate vedea chiar o opacitate pielo-renală, asemenea unui “Cordon In unele cazuri, luarea unui clișeu de profil permite diferențierea unui calcul renal de alte opacități (calculi biliari, calcificări mezenterice, •condro-costale, vasculare etc ) Nu trebuie omisă nici noțiunea că calculii de acid uric, fosfați tribazici și cistină sînt transparenți (la razele X) iar cei de oxalați apar ca opacități cu aspectul de fulgi de zăpadă (opacitate mică centrală înconjurată rad iar de spiculi) Urografia este mult superioară radiografiei simple Deseori este necesară nu numai o urografie intravenoasă, ci și o uretero-pielografie retrogradă Urografia intravenoasâ este utilă în toate cazurile Trebuie executată la o distanță mai mare de timp de colica nefretică în afară de prezenta (Си)!ЛУі (z°/nă cla,răJ)e !onduJ °Pac dat do substanța de contrast), de numărul , » — -— еѵеп- alo cailor urinare (secundare litiazei), ca: I П nil • • > și ne mior- Șl sediul lor (renul, bazinotal, caliceai, ureteral, vozical), ea ne indică tuale modificări morfologice ’ x„ dilatarea Întregului bazinet sau a unui calioiu, sau a ureterului Dimii rin Fig — O D , de ani Masă calculoasă cora-liformă în rinichiul sting în dreapta rinichi pto-zat cu hidronefroză compensatoare (Laboratorul de radiologie al Clinicii I medicale) mează asupra funcției rinichiului in cauză E-xistă și cazuri în care, pr intr-un defect de umplere cu substanță de contrast sîntem nevoit i să recurgem la uretero-p i e ogr a fia ret rograd ă care nu este lipsită de orice risc pentru bolnav (infecție, hemoragie), mai ales în caz de dilatație a căilor excretoare Uret его-p ielografia retrograda se poate face prin injecția desubstanță opacă sau prin injecț ia de aer (pneumo-uretero-pie-lografia) Asocierea ambelor metode pretează la erori de interpretare Prima metodă permite vizionarea precisă a bazinetului și caliciilor și pune în evidență calculul printr-o opacitate, care va fi mai slabă sau mai intensă decît aceea a substanței de contrast în caz de rezultat negativ se pot obține informații^ executînd în aceeași ședință și în aceleași con- diții o radiografie simplă și o uretero-pielografie retrogradă, prin suprapunerea celor două clișee Uretero-pielografia gazoasă pune în evidență un calcul, chiar transparent, prin faptul că oricît ar fi el de transparent', este încă mai puțin decît aerul introdus Examenul de specialitate urologica constă în explorarea funcțională comparată a rinichilor în prealabil trebuie făcută o explorare globală a rinichilor Ea este menită să descopere din timp atingerea renală (nefrita litiazică) De cele mai deseori, nefrita litiazică este bilaterală si se manifestă printr- insuficiență a funcției globale a rinichilor Probele funcționale renale pun în evidență această deficiență Explorarea funcțională comparată a rinichilor, prin separarea urmilor чип, ur t ?ral,’ nu G te HP iw do riscurile infecției Uneori sînt l - p°l să'* infere z- ‘i în ІП рЗ-■ anul ) cînd rinichiul este mult coborît, palparea no permite să- lor (ptoză ușoară de cuprin- Ш Prof С С Dimitria ШТИітн ■■■ — ■ ■ ч*—■■■* ■■ — ен*і«, ■ вѵ ■■ ЧйіЧ№ Ш» " ^ • -**««»**■ ■«' •—— ■ •—Т J -ГН — - dom în întregime și să-l împingem cu ușurință înapoi în loja renală (ploză de gradul al II-lea) în ptozele de gradul al III-lea (pelvine) rinichiul a pierdut orice contact lombar, a devenit flotant și trebuie căutat în partea externă a fosei iliaoe Unii autori consideră palparea polului inferior al rinichiului (ptoza de gradul I) ca un fenomen normal / Prin palpare apreciem de asemenea reductibilitatea rinichiului mobil Imposibilitatea reîntoarcerii lui în loja renală este legată de formarea de aderențe perirenale Tot prin palpare, în caz de hidronefroză secundară, rinichiul apare mărit de volum El este în aceste împrejurări dureros O serie de tulburări reflexe vin să completeze tabloul subiectiv al suferințelor bolnavului Printre acestea figurează: dispepsiahipostenică cu digestii dificile și flatulență, constipație alternînd uneori cu crize de diaree (deseori legate de o ptoza gastro-colică asociată) Acești bolnavi, cu timpul, capătă o depresiune psihică, sînt obosiți, au cefalee și palpitații Diagnosticul este confirmat prin radiologie Curent se execută o urografie intravenoasă, fără compresiune abdominală și în ortostatism Ea permite de a aprecia nu numai poziția rinichiului și gradul ptozei sale, ci și furnizarea de informații de mare folos pentru diagnosticul formei clinice și indicațiile terapeutice ca: bazinet și calicii normale sau dilatate (hidronefroză secundară), îndoituri ale ureterului (cu rază mare sau sub unghi mic), eventuale anomalii congenitale, precum și informații asupra funcției renale Unii autori preferă urografiei intravenoase, uretero-pielografia retrogradă, pentru motivul că ea dă imagini mai clare Diagnosticul etiologic al nefroptozei este în mare parte lămurit de examenul clinic general al bolnavului, care arată frecvența ei mai mare la femeie (dispoziții anatomice locale privind lojile paravertebrale, loja fibroasă perirenală și lordoza lombară mai favorabile ptozei la femeie decît la bărbat), apariția ei după nașteri numeroase, după slăbiri masive, cu relaxarea chingii abdominale Asocierea ptozei renale cu ptoze ale stomacului, intestinului și ficatului a dus la neconsiderarea ptozei, de către unii autori (Duchesne, Legueu ș a ), ca o boală autonomă și la încadrarea ei în diateza ptozică, adevărată stare distrofică congenitală, privind toate țesuturile musculare și fibroase ale abdomenului Examenul radiologie confirmă de cele mai deseori asocierea unei ptoze gastro-colice nefroptozei Diagnosticul diferențial al nefroptozei trebuie făcut în primul rînd cu celelalte fz/wori abdominale din flancul și fosa iliacă Grație unor caracteristici clinice ale rinichiului mobil, ca: balotate, contact lombar, mobilitate, volum normal și reductibilitatea ptozei, diagnosticul diferențial cu: litiaza renală, hidronefroza, tuberculoza renală, tumorile chistice renale, cancerul renal este mult ajutat El este complet lămurit prin investigațiile radioloffice si de specialitate ° fn afară de acestea, rinichiul, avînd o formă caracteristică ne permite in caz de nefroptoză (necomplicată do hidronefroză) să facem cu ușurință diagnosticul diierențial cu: rinichiul polichistic, chistul de mezenter, splina pUnatăși mobila, megacolecist, chist hidatic pediculat al ficatului, chist ovar ian pediculat, Diagnosticul tuberculozei renale Nu în toate cazurile o ptoză renala moderată poate fi făcuta responsabilă de durerile lombare prezentate de bolnav, asociate sau nu cu tulburări jispeptice variate Există o serie de boli, care, coexistînd cu această nefro-ntoză moderată, trebuie cercetate în discutarea diagnosticului diferențial Printre acestea figurează: colecistitele, ulcerele duodeno-pilor ice, соfc'tete unghiului hepatic sau splenic, apendicita cronică (retrocecală și ascendentă), nevralgiile lombare (prin reumatism vertebral, discopatie sau morb Pott), afecțiunile uterine sau anexiale Este posibil ca în toate aceste circumstanțe, nefroptoza moderată să reprezinte un simplu epifenomen în cadrul simptomatologiei bolilor de mai sus, nefiind cîtuși de puțin cauza durerilor lombare și a celorlalte suferințe ale bolnavului Investigațiile clinice și de laborator permit precizarea diagnosticului Cînd nefroptoza este de dată mai veche, se pot ivi complicații, care pun, de asemenea, probleme de diagnostic diferențial Complicațiile curente sînt reprezentate de hidronefroză asociată sau nu cu infecția urinară; uneori nefroptoza poate determina o hipertensiune arterială Cînd ureterul îndoit sau comprimat rămîne permeabil, hidronefroză este de minimă valoare și e și trecătoare Cînd însă îndoitura ureterului durează mult timp și este însoțită de un proces periureteral, care o face să devină definitivă, hidronefroză devine o complicație cu urmări serioase pentru bolnav (hidronefroză infectată cu calculi secundari, pionefroză) Sînt complicații care ridică probleme de diagnostic diferențial, tratate în capitolele anterioare Cazurile de hipertensiune arterială simptomatică determinată de o nefroptoză sînt destul de rare Comprimarea pediculului vascular renal prin torsiune și producerea unui rinichi ischemic sînt fenomene care se produc cu oarecare dificultate prin simpla ptoză a rinichiului Totuși, coexistența unei hipertensiuni arteriale, de cele mai deseori oscilantă, ’cu un rinichi mobil (flotant), trebuie să atragă atenția medicului asupra posibilității unei hipertensiuni secundare nefrogene DIAGNOSTICUL TUBERCULOZEI RENALE са еІЬеЛСи Т-а ГеПа Л Se î?ip art? ,în două forme: a) tuberculoza ulcero-^ur&cala, cu leziuni localizate nodulare și b) nefritele tuber-паьТx U tu^erculoza ^edlculă, cu leziuni difuze foliculare\ Anatomia difnJ^r bacilii Koch dau, cînd leziuni cazeoase, cînd leziuni gicală transformarea unei tuberculoze medicale în una chJur-f, „Spr e deosebire de tuberculoza ulcero-cazeoasă, în domeniul mMWa b пн?ѵЛ -е,Т'ѴСа е XiBtă încă ”nele imP>'ecizări, care se reflectă foaite Не forme de nefropatn de natură tuberculoasă, ca: nefrite acute și Prof C C Dimitria supraacute, nefrite interstițiale și nefrosclcroze secundare de natura tuberculoasă (vezi cap „Diagnosticul nefropatiilor") Evoluția clinică a tuberculozei renale chirurgicale este împărțită în două perioade, corespunzînd la stadii anatomice diferite: a) o perioadă de tuberculoză închisă, cu leziuni neulcerate, fără bacilurie, avînd ca simptome hematurie și dureri lombare Există și forme latente, fără nici un simptom clinic; și b) o perioadă de tuberculoza deschisa, cu leziuni ulceroase, o adevărată pielonefrită tuberculoasă complicată cu cistită, cu eliminare de puroi și bacili în urină Desigur că din punct de vedere clinic nu se poate face o separare între aceste două forme anatomice, debutul putîndu-se face, fie prin hematurie, fie piurie, fie prin simptome de cistită Diagnosticul de tuberculoză renală ulcero-cazeoasă se sprijină pe patru semne clinice cardinale: durerea lombară, hematuria, piuria și cistită, și pe examenele de urină, radiologie și de specialitate urologică Debutul bolii este insidios, deoarece localizarea renală este mai întii parenchimatoasă; primele simptome nu apar decît atunci cînd tuberculul se deschide în caliciu Durerea lombară nu reprezintă decît un simptom banal, puțind fi prezentă în nenumărate alte boli renale Ea se prezintă de obicei sub forma unor dureri surde lombare, rebele la calmantele obișnuite Bilateralitatea lor nu corespunde totdeauna unei tuberculoze bilaterale în rare cazuri, durerea lombară poate prezenta intensitatea unei colici nefretice Există și cazuri fără nici o durere, cel puțin la începutul bolii Hematuria poate fi uneori primul simptom al tuberculozei renale Este întîlnită în aproximativ , % din cazuri (statistica lui Ivarsson) Prezintă Ъ serie de caracteristici care, fără a fi specifice, au totuși valoare Astfel, ea apare spontan, fără cauză aparentă, și dispare în același’mod Este totală’ fie abundentă, fie ușoară Nu se însoțește de obicei de nici un alt simptom și nu dispare prin repaus, ca alte hematurii (cele litiazice) Ea îmbracă în total aspectul unei hematurii izolate, pe care unii autori o numesc hematurie de alarmă Piuria prezintă și ea o serie de caracteristici, care permit a bănui originea ei tuberculoasă Este vorba de o piurie totală (ca și hematuria), de obicei asociată cu cistită, cu urini acide (afară de tuberculozele suprainfec-tațe, cînd pot fi alcaline), aseptică, cronică și neîntreținută de alte afecțiuni urinare (litiază, tumori, obstacole mecanice etc ) Ea apare în momentul in care focarul tuberculos comunică cu căile excretoare renale De cele mai multe ori, urinile sînt tulburi, devenind net purulente în fazele înaintate ale bolii Cistită este somnul de debut cel mai frecvent al bolii ( % după unii autori) Prezintă o serie de caracteristici importante de reținut: variabilă ca intensitate, permanentă și rezistentă la terapeutica simptomatică Se poate prezenta sub forma unei polakiurii obișnuite, in special nocturnă după cum poate îmbrăca o intensitate maro, cu micțiuni însoțite de dureri’ arsuri și tenesrne vezicale Este confirmată, în majoritatea cazurilor, de examenul cistoscopic In cazul infirmării ei, poate fi în cauză o cistataie reflexă (Guyon) b Tabloul clinic pe caro не sprijină diagnosticul de tuberculoză renală nu se rezumă la simptomatologia de mai sus Se pot înttlni o serie de alte III datorită prezenței puro- Diagnosticul tuberculozei renale , - Ț -, -■ - НІИ— ■ • « *- ■•—•• ’ ,,rr tulburări, care nu pot fi considerate ca specifice acestei boli, fie subiect ive, va: poliurie, albuminurie adevărată (nu cea falsă, datorita prezenței puroiului in urină), fie obiective, ca: rinichi dureros la palpare și uneori mărit de volum (pionefroză tuberculoasă), uretere sensibile și vezica urinara dureroasă la palpare La femeie, prin tact vaginal, și mai puțin la bărbat, prin tact redai, se poale simți ureteral, sub forma unui cordon indurat Mai multă valoare diagnostică are descoperirea unei tuberculoze genitale, fie o epididimită sau o tuberculoză a veziculelor seminale sau a prostatei De asemenea, nu trebuie subestimată existența în trecutul bolnavului a unei afecțiuni tuberculoase a plăminului, pleurei, intestinului, perito-noului, oaselor, ganglionilor limfatici, tuberculoza renală nefiind decit rezultatul infectării rinichiului pe cale hematogenă, prin bacili plecați din aceste diferite organe Examenul general al bolnavului nu furnizează semne importante pentru diagnostic Ani de-a rindul, bolnavul poate păstra o bună stare generală Febra, cînd există, nu prezintă nimic caracteristic Ea are valoare mai mult în urmărirea evoluției bolii Examenul urinii este esențial pentru diagnosticul de tuberculoză renală Prezența bacilului Koch dă certitudine diagnosticului El poate fi căutat în frotiu direct, prin inocularea urinii la cobai sau prin cultura sedimentului urinar pe mediul Lowenstein Absența bacilului Koch nu poate nega diagnosticul, cînd celelalte semne îl susțin Este necesar, în aceste împrejurări, să se repete de multe ori acest examen în urină se mai găsesc multe poli-nucleare alterate (puroi) și uneori se pot constata diferiți alți microbi, ca: stafilococ, colibacil, a căror prezență nu trebuie să deruteze diagnosticul de tuberculoză O serie de autori (Alken, Bortwick, Sem, Foss-Hauge) au demonstrat că examenul cito-bacteriologic sistematic al urinilor bolnavilor cu manifes- * d P A mai variate, în afara aparatului uro-genital a permis ш foarte multe cazuri depistarea unor tuberculoze renale latente, in r-un stadiu cu totul incipient Punerea unui diagnostic precoce în tuberculoza renala prezintă importanță mare pentru bolnav, deoarece berTuklțe de nefrectoraie ₽une la adăpost de apariția cistitei tu- Cistoscopia este examenul care trebuie făcut oricărui bolnav suspectat de iereuloză renală Uneori este dificil de executat, din cauza imposibilității !inich'infejam“ eparanfa ur,n,lor Pasarea stării funcționale a fiecărui tu perioadele incipiente ale bolii, cistoscopia arată de cele mai deseori ) După Foy, importanța acestei explorări rezidă in următoarele trei teluri de mlornuițn: -informații de ordin morfologie, seoțind foarte bine in exidență relieful papilar; , >• • care pune in evidență bogata vascularizare renală și peri-renală din cancerul renal, în ultimă instanță se poate recurge, nu fără riscuri pentru bolnav (hemoragii abundente), la puncția-biopsie a rinichiului O metodă însă mult mai precisă și mai Fig — S W Tumoare renală dreaptă Pielo-grafie ascendentă (colecția dr Gh Gatoski) puțin ofensivă pentru confirmarea diagnosticului este lombotomia exploratoare în completarea diagnosticului pozitiv al cancerului renal este bine să ne reamintim de existența anumitor forme clinice ale acestei boli Formele febrile, forma hematurică fără tumoare, sau forma tumorală fără hematurie, precum și formele dureroase, nu prezintă mare importanță Un interes deosebit îl prezintă forma de cancer renal cu metastaze și cancerul bazinetului în cancerul renal (in special în hipernefromul lui Grawitz), în % din cazuri apar metastaze osoase și mai rar metastaze pulmonare și hepatice Constatarea acestor metastaze ne obligă la cercetarea tumorii primitive în cazuri dificile, biopsia metastazelor poale pune în evidență natura histolo-gipă a tumorii primitive Cancerul bazinetului prezintă unele caracterist ici oarecum proprii Astfel, hematuriile slnt precoce, frecvente și abundente Din cauza profuziunii lor se formează cheaguri yermiforme, care pot determina o hemato-hidrone-froză Este însoțit mai totdeauna de dureri Cistoscopia pune în evidență existența de tumori secundare ale urciorului (alo căror franjuri apar în momentul ejaculării), sau ale vezicii Gatetorismul ureteral poate pune în evidență existența unei hematodiidronefrozo, iar pielografia, o lacună în umbra bazinetului V Același caz \specl macroscopieal piesei operatoare: rinichi «le mărime normală; tumoarea ocupă polul superior și pătrunde în bazinet; ea osie gelatinoasă Bazinetul și caliciul inferior si mijlociu sînt dilatate, deformate B - Același caz Examen late papilară cu celule cubice și servă microscopic: epiteliom cu celule bazofile, varie cilindrice; protoplasma redusă, bazofilă* se ol vase de neoformație Diagnosticul diferențial al cancerului rinichiului se face in general in regența hematuriei și a tumorii renale, explorările permit lud iutr-un a-o rnăt de cazuri un diagnostic do certitudine ' In prezența unei hematurii но pune în primul rind nrohlem» r «ontic diferențial cu litiaza renală si tulJauilo^ '• ' л™!'" ;™,';; Prof С C Dimitriu — - - — • • • *'•» d dispare în repaus în urină se găsesc urați, fosfați, oxalați etc Nu trebuie uitat faptul că pe o veche litiază renală se poate grefa un cancer ren^^^ renaiă hematuriile sînt mult mai rare, mai puțin abundente și însoțite de piurie (care persistă și între hematurii) și ) СІІПГІѲ Hematuria ne mai obligă și la alte diagnostice difeicnțiale, ca pielonefrita hematurică, nefrita hemoragică, diateze hemoragice Diagnosticul diferențial al pielonefritei hematurice cu cancerul renal neinfectat nu este dificil/ deoarece, în cazul ei, găsim semne de infecție și piurie în fața unui cancer infectat, diagnosticul este destul de dificil și trebuie recurs la ajutorul unui specialist urolog Diagnosticul diferențial cu nefrita hemoragică, atunci cînd în tabloul său clinic există: oligurie, albuminurie, cilindrurie, hiperazotemie, este mai ușor de făcut, decît în cazurile în care nefropatia are ca singur simptom hematuria în unele împrejurări, cistoscopia poate fi de folos, prin punerea în evidență a unei hematurii unilaterale Diagnosticul diferențial cu diatezele hemor agice însoțite de hematurie este lămurit grație explorărilor organelor hematopoetice Prezența unor tumori lombare în cancerul renal pune întîi problema originii sale renale, trebuind a fi deosebită de: tumorile ficatului și colecistului (sînt anterioare, nu prezintă balotare, nu pot fi separate de ficat), tumorile splinei (nu există contact lombar și nici balotare, se percep scobiturile splinei, axul tumorii este oblic, iar nu vertical), tumorile peretelui abdominal (superficiale și mobile transversal, cînd mușchii sînt relaxați), tumorile intestinale (de obicei melenă, constipație și semne radiologice concludente), tumorile mezenterului (mediane, cu tendință de a proemina spre ombilic, cu sonoritate anterioară prin prezența intestinului subțire înaintea tumorii) și tumorile epiploonului (superficiale și mobile) O dată recunoscută originea renală, cancerul trebuie diferențiat de o serie de tumori renale, ca: tumori solide renale (excepționale în afară de cancerul renal: diagnostic prin lombotomie exploaratoare), rinichiul polichistic (tumoare renală renitentă și boselată), tumori ale capsulei suprarenale (însoțite de tulburări endocrine) Coexistența tumorii renale și a hematuriei pune probleme de diagnostic diferențial cu: rinichiul mare litiazic (colici nefretice în antecedente, rinichi moderat mărit și dureros, hematurii provocate de efort), rinichiul mare tuberculos (rinichi moderat mărit și mai regulat, piurie cu bacili Koch), nulronefroza (tumoare renitentă, descoperirea prin cateterism ureteral a retenției urinare), chisturile renale (tumoare renală renitentă; preci-ratoaro)mai РПП examcneio biologice și urologice sau lombotomie explo-în diagnosticul diferențial al cancerului renal, de altfel ca și în diagnos-ticul altor afecțiuni renale (litiază renală, tuberculoză renală) sau umoH ploratoare а se ajunge la lombotomia ех Hibliagrajie ПО BIBLIOGRAFIE xlpern e d ЪлМТЕА G si Jena, , șî fiziopatologie, Ed J , nr , V I, nr , p — în urologie, Editura medicală, Amer J Med — Fiziopatologie, BALINBERG Ed N ierenkrankhe i ten, și hOLSE W — Set București, , p RISSEL, STEFENELLI — Disch Med II schr BERCEANU Șt — F med В ROD J» — A Inn Med»i BROD J — Lancet, , voi , p BURGHELE TH și colaboratorii — Urgențele București, BURGHELE TH, — Chirurgia, BURGHELE TH , GOLDȘTE N I , nr , p — BURGHELE TH — F med , , nr , p CHAPTAL J , JEAN R , CAMPO CI și ALBRAM O , p CRUCHAUD S , MAHAIM C , SGAZZICA B și VANNOTTI A — Schw Med Wschr , , nr , p DAURNAUD Gh , DENARD Y , MOREAU G și J M SUC — Sein Hop Paris, , nr / D&ROT și colaboratorii — Sem Hâp Paris, , t XI, nr D&RAT M , GEOFFREY II și RULLIfiRE R — Rea praf , , nr DIMITRIU G G și MĂRCUȘ N — F med , , nr DIMITRIU С C și MĂRCUȘ N — Patologia renală, Medicina Internă, voi V, Editura medicală, DIMITRIU GH C și OLĂNESCU GII — Sindromele do deshidratare și hiperhi-dratare Ses șt IPSMF, București, ENESCU I și ZOSIN C — Nefropatii hematogene bilaterale, Iași, ERICSON E și SVANBORG A — Acta Med Scand , , fasc IV, nr , FATTORUSSO V și RITTER O — Vademecum clinique, Masson & Cie, Paris FREA W — Nephrosklerose Arteriosclerotische Schrumpfniere Hdbuch Inn Med , FUNK-BRENTANO L J — France mâd HAMBURGER J HAMBURGER J Paris, HAMBURGER J HAȚIEGANU Г — Cîteva ( KO\IWГпГоКІ£гв (кД п сЬе Physiologie u Pathologie), Thieme, Stuttgart, vr rzt pi lit med , București, - ~~ med , , nr , i IV??»?» ~~ K-lin- Wschr , iulie, , p LAROCHEGC ?' s?Pt- wunggren’ BINAR martini a s MERIEL P„ C, , MIRAI C ți FILIPE CU Z - К i U ѵч* • ’ • * * * V • V M d HIV IX ’ Ц I H IJ Mr»î!nv, K ,l, G’ și o nr , p VOLHARD F — Bolile de rinichi și hipertensiunea arterială Editura de stat pt lit med , București, V LHBwHnF' ^andbUCh d’ ІПП’ Med’’ Bd' VI/ Ș* ’ AutIag> Springer, Z°SINEdituBra mBedic£ll;’BGut^^^^^^^ ~ Ex₽lorarea funcțională a rinichiului aparatul digestiv DIAGNOSTICUL DURERII ABDOMINALE Nimium ne crede dolori (Courty) Durerea este de regulă simptomul de debut comun tuturor afecțiunilor acute abdominale, deși are pentru fiecare caractere clinice diferite Ea traduce o excitație supraliminară, fie de natură chimică, cum este în perforația ulceroasă, fie de natură mecanică, cum este în ocluzie, în torsiunea de organe etc Important este faptul că acest simptom de alarmă face ca organul sau regiunea, care în mod normal funcționează fără a preocupa conștiința noastră, de data aceasta să producă o excitație puternică, dureroasă, conștientă în genere, durerea este privită ca un proces talamic, socotindu-se că nu sînt căi de conducere ale durerii deasupra acestui centru Totuși, Erofeeva a elaborat reflexe condiționate și durerea a putut fi provocată sau inhibată prin sugestie sau hipnoză, folosindu-se numai cel de-al doilea sistem de semnalizare (cuvîntul), care acționează asupra scoarței cerebrale Cauzele durerii abdominale sînt variate, în raport cu punctul de plecare a impulsurilor dureroase: perete abdominal: traumatism, infecție etc ; peritoneu: iritație bacteriană sau chimică; stomac: gastrită, dispepsii secundare, ulcer, spasm piloric, stenoză pilorică, hernie diafragmatică, mai rar sarcom, polipoză, sifilis, limfogranu-lom, linită plastică; duoden și jejuno-ileon: ulcer, diverticuli, enterită, ocluzie,ileită, para-zitoză; apendice și colon: inflamații, cancer, ileus etc ; ficat și cai biliare: colecistită, litiază, diskinezie biliară, abces hepatic ficat de stază etc ; • ’ pancreas: cancer, pancreatită acută, cronică; splină: infarcte, splenopatii cu etiologii diverse; aparat urogenital- litiază, pielo-nefrită, hidronefroză, prostatită epididiinită (uneori), sarcină (normală sau patologică), ' ’ citâ, disrnenoroe; * l E Еогцив Ргбсін do pathologio externe Ediția a -a tie Edltour», Paris, , p , salpingită, cervi tom II, G Doin et Dr R Rimniceanu sistem vascular: tromboză și embolie mozenterică, anevrism aorlic is disecant, tromboflebită (portală, mezenterică, splenica); : radiculite, nevrite, crize gastrice tabetice, Іюгрея afecțiuni pleuro-pulmonare: pleurezio diafragmatică, pneumonie, I afecțiuni cardiovasculare: infarct miocardic circumscris sistem nervos zoster, tulburări nevrotice; infarct pulmonar; Problema fiziopatologiei durerii viscerale este mai grea decît s-ar crede la prima impresie Părerea veche a lui Lenander, relativă la lipsa do sensibilitate a organelor interne față de un agent iritant obișnuit, rămlne in vigoare, ea fiind confirmată experimental și operator la om Viscerele nu sînt în mod normal dotate decît cu o sensibilitate foarte obtuză Cînd chirurgul operează pe abdomen numai sub protecția anesteziei locale (a pielii și a planurilor superficiale), face să sufere bolnavul doar în momentul cînd exercită tracțiuni pe peritoneu El poate inciza, secționa, sutura organele fără ca bolnavul să simtă Deci, aceste organe nu au o sensibilitate dureroasa analogă cu a tegumentelor Din contra, în stare patologică, viscerele pot să se arate dureroase la distensie sau, mai exact, la punerea în tensiune a peretelui visceral, fie că acesta se contractă pe conținutul care îl destinde (obstrucția intestinală), fie că este un spasm pe organul cavi tar (colica saturnină, porfirie) Acest paradox aparent nu a primit o explicație perfect satisfăcătoare pînă în prezent în cazul inflamațiilor viscerale procesul patologic se exteriorizează uneori în planul superficial: se produc dureri în peretele anterior al abdomenului, care sînt confundate însă de bolnav și chiar de medic cu durerea profundă viscerală, și numai la un examen atent se discriminează localizarea ei superficială S-a afirmat, de la lucrările lui Mackenzie și Head, că majoritatea durerilor de origine viscerală și mai ales iradiațiile lor sînt dureri raportate Procesul de raportare a durerii profunde are la bază reflectarea ei la suprafață prin binecunoscutul fenomen al lui Head-Zaharin Mecanismul iradierii a fost și este încă discutat, elaborindu-se în această privință diverse teorii Astfel: — după Ross și Head, incitația viscerală ajunsă la ganglionii rahidieni și la lanțul ganglionar latero-medular se articulează aci cu elementele sistemului nervos cerebro-spinal din metamerul respectiv și ia mai departe calea ascendentă a incitațiilor cerebro-spinale din dermatomer, împreună nuabStea’ P nă a C«arlă, undo durerea, devenind conșt ientă, este raportată nu ia visoeromer, ca la dermatomerul respectiv; ~ după Mackenzie, excitațiile continue plecate de la orsranul bolnav produc in măduvă o zonă sensibilă oare, fiind străbătută în același timp do «xrss -a - impuJeur в XZ: ‘ йо,ш ,ѵо d'« Pi<> și ar fa‘cc să naseâ fie ia Li ar fi o durere reală f - - • • - - > vasele • Afecțiuni ale mușchilor abdominali: a) traumatisme; Dr R Ritnniceanu D E F b) miozito (virale, bacteriene, parazitare) ( V? Enf/ogent' (metabolice): uremie, acidoză, heinoliza acuta, porfiric; Exogene; plumb, mercur, arsenic, tutun, taliu etc Cauze alergice (boala lui Schonlein — llenoch) Cause endocrine (boala lui Addison, Siminonds, diabet, lupoglicemie; și hipotiroidie) Cauze neurogene h iper- leziuni ale sistemului nervos central (durerea postapoplectică); dureri radiculare (tabetice etc ); cauzalgia b, Dureri psihogene (nevrotice) Multe din manifestările generale ale durerilor viscero-abdominale sînt la fel cu acelea întilnite în durerile altor regiuni ale corpului: schimbări în expresia feței, a activității fizice, a poziției corpului, schimbări în ritmul pulsului și respirației etc Totuși, anumite manifestări sînt mai intim legate cu durerea viscerală abdominală, de exemplu încercarea bolnavului de a o ușura prin evacuarea stomacului (provocare de vărsături) sau a intestinului (autoadministrare de purgative) Contractura musculară, distensia abdominală, vărsăturile, flexia coapselor în poziția de decubit dorsal sînt alte semne de obicei asociate cu durerea viscero-abdominală Trebuie avut în vedere că abdomenul superior și regiunea inferioară a toracelui formează, din punct de vedere neurologic și limfatic, o unitate O pneumonie lobară, o pleurezie bazală pot fi uneori însoțite de o durere abdominală severă și de un grad de contractură a mușchilor abdominali, incit poate să se creadă că este vorba de o peritonită prin perforația unui ulcer sau a unei vezicule biliare Confuzia este mai mare cînd durerea abdominală cauzată de pneumonie precedă semnele fizice și radiologice toracice DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC In diagnosticul etiologic al durerii abdominale trebuie avute în vedere o serie de elemente: sediu, mod de debut, ritm, caractere, intensitate, iradiatie, durata, frecvența raport cu ingestia, cantitatea și calitatea alimentelor, raport cu poziția corpului, cu evacuarea intestinului și vezicii urinare, atitudinea care o calmează Durerea poate avea un sediu variat, după caz Regiunea unde durerea este cel mai puternic simțită nu se află neapărat în fața organului bolnav (de exemplu, durerea epigastrică in apendicită) Durerea epigastrică este cea mai banală și cea mai puțin semnificativă hpigastralgia м caracterizează prin faptul că este jenantă, nu atît prin intensitatea momentană, cit prin permanența și durata ei îndelungată Fa se intilnește in gaslrită și boala ulceroasă, dar și in alte afecțiuni extrmms tr ee; eolehtiază, apendicită, colită mucoasă, nofrolitb^І ГріпЖ nu atît prin Ș* V* а^ес шпі extragas- Diagnosticul durerii abdominale , barca dacă epigastralgia din aceste afecțiuni nu este legată de o gastrită C , procese soleroase adorențiale, cicatrice Diagnosticul durerii abdominale - - -I I ■ ■ e“—**^e**—e"* ** hernii alo liniei albe, microhernii musculare, ventrale, — neurinoarne , b) procesele patologice locale, fără un echivalent obiectiv, direct sezisabil, acestea sînt traduse numai prin durere și condiționate de diverse stan tnfec-țioase, toxice, discrinice, avînd un substrat reumatismal, spasmofil, traumatic, zonatos sau fiind determinate numai de efort: — nevralgii, nevrite; — mialgii, miozite; — celulalgii, celulite Aceste procese sînt mai des în cauză decît precedentele în literatură au fost semnalate greșeli de diagnostic datorite proceselor dureroase abdomino-parietale Astfel, au fost comunicate cazuri de miozite reumatismale considerate drept abdomen chirurgical acut (Vainberg), mialgii abdominale drept anexite sau apendicite (Briihl), herpos zoster diagnosticat drept afecțiune viscerală abdominală (Bosher) Nu rareori s-au făcut laparotomii pentru asemenea procese (Felsenreich, ) în al doilea rînd trebuie avută în vedere durerea ab domino-parietală indirectă, raportată doar la peretele abdominal, cauza fiind la distanță Etiologia acestei dureri este reprezentată prin: a) Procese patologice dijerite ale coloanei vertebrale, măduvei și peretelui toracic, care irită nervii costali respectivi (D^ — D ), pe un punct al traiectului lor; — tuberculoză și cancer vertebral; — spondilite și spondiloze; — meningite spinale, tumori medulare; — nevrite, herpes zoster; — fracturi costale, osteite, tumori costale; — miozite intercostale; —• procese inflamatoare sau tumorale pleuro-pulmonare Durerea abdominală raportată din torace este de obicei asociată cu alterări ale respirației (întîrzierea și reducerea mișcărilor părții inferioare a toracelui), care sînt mult mai aparente decît cele asociate cu durerea de origine intraabdominală în plus, durerea care întovărășește procesele inflamatoare intraabdominale (excluzînd pe acelea limitate 'la cavitatea omentala) se însoțește, în general, de spasmul mușchilor abdominali, care nu se relaxează perceptibil în timpul fazei inspiratoare (în durerea raportată, acest spasm se relaxează în inspirație) Inhibiția mușchilor abdominali expiratori (care are loc în mod normal în timpul inspirației) există în durerea raportată, dar lipsește în cea a peritoniteif dureri''CX' t? “î ?lV?rit°ri U de deosebire: Presiunea ușoară în regiunea o mărește dacă ea are o origine intraabdominală, inflamatoare g foariA еЬ,Г?а dTrd rnJ,ortato ,le coa abdominală inflamatoare ,inP°;;ta"tă- deoarece aceasta din urmă necesită uneori v r,y,a chirurgicală do urgență Во Iile i n țratorao i ce ,nonty lobară, trornboza are o inter- caro dau mai des durere abdominală sînt* pcricardita acută coronariană și pncu Ш Dr R Rlînniceanu Nu trebuie pierdut din vedere că prezenta unei boli intratoracice sau intraabdominale asociate, chiar asimptomatice, poate explica raportarea durerii acute în regiuni neobișnuite De exemplu: o cicatrice abdominala recentă, nedureroasă poate deveni punctul de raportare a unei dureri provenind de la organe aflate la distanță, în abdomen Același mecanism poate să explice și iradierea durerii din infarctul miocardic la epigastru sau hipocondrul drept, dacă preexistă (deși asimptomatică), o afecțiune colecistică sau duodenală Durerile indirect parieto-abdominale pot cauza erori de diagnostic și în această privință s-au publicat cazuri în literatură (Ten Kate, Matnevr Gutzeit etc ) Cunoaștem și noi cazuri de spondiloză considerate drept diferite afecțiuni ale organelor abdominale ajungîndu-se uneori la laparotomie b Procese patologice abdominale viscerale (mai ales inflamatoare, mai rar tumorale sau de alt ordin): colecistite, colite, apendicite, anexite, ptoze, ulcere etc în aceste cazuri este vorba de reflectarea durerii profunde la suprafață Se va avea în vedere că durerile parieto-abdominale directe și cele de origine viscerală sînt cele mai frecvente și că aproape % din afecțiunile organelor abdominale determină dureri parietale iradiate Durerea de origine parietală trebuie avută în vedere chiar în fața unei visceropatii, mai ales dacă ea nu-și face proba originii ei profunde, intraabdominale și nu apare justificată de un fenomen patologic Diagnosticul durerii parieto-abdominale se bazează pe elemente de suspiciune și de precizare Elementele de suspiciune sînt reprezentate de: — lipsa unui raport topografic între durere și un anumit viscer abdominal ; — lipsa unui suport etio-patogenic (durerea nu poate fi raportată la o afecțiune precisă); — lipsa unui raport clar, în timp, cu anumite momente digestive sau lipsa unui anumit orar; — caracterul difuz, vag sau punctiform, mai mult sau mai puțin continuu (cu exagerări și remisiuni), îndeosebi enervant și mai puțin violent al durerii; — exagerarea durerii prin tuse, eforturi, anumite mișcări sau atitudini; lipsa unei logici clinice a durerii, a unei justificări prin contextul clinic, prin topografie, prin caracterele curioase, uneori paradoxale, și prin rezistența la tratamentele viscerale obișnuite ^ Elementele de precizare a diagnosticului sînt furnizate de examenul obiectiv (anumite manevre clinice) a) Manevra contrac(,iei musculare abdominale Se palpează abdomenul înainte și după contracția voluntară a mușchilor anteriori (se cere bolnavului să troacă din decubit dorsal în poziție șozîndă, fără ajutorul membrelor superioare) Dacă durerea persistă și după această contracție înseamnă că ea este superficială, ține do perete b) Manevra pliului rulant Se dureroasă între două degete, încît prinde pielea abdomenului din regiunea «ă formeze o cută care este rulată între- Diagnosticul durerii abdominale ele: dacă această manevră determină o senzație neplăcută ’ durere sau se percepe o îngroșare (o împastare) a țesutului „ P • > este în cauză a afecțiune superficială, parietala c) Manevra acului Se trece cu vîrful unui ac pe deasupra regiunii dureroase și a celorlalte regiuni ale abdomenului: dacă atingerea acului provoacă o senzație particulară, parestezică, aceasta traduce originea superficială (totală sau parțială) a suferinței, care poate totuși avea punctul de plecare în adîncime (viscerele abdominale) Prima manevră relevă mai ales mialgiile directe, iar a doua evidențiază în special intervenția proceselor celulalgice Manevra acului poate trăda însă și suferințele raportate, mai ales din teritoriul profund, visceral« Pentru evidențierea zonelor de hiperestezie superficială, a celulo-der-malgiilor reflexe, legate de procese patologice profunde, au fost recomandate o serie de procedee: — injecția cu fosfat de codeină / în dermatomul respectiv, care determină o’ reacție inflamatoare mai pronunțată de partea visceropatiei (Glebov, ); — injecția în același dermatom a unei soluții de acetilcolină și prostig-mină, care determină o reacție vasodilatatoare mai intensă de partea afectată (Bacher, ); — folosirea unui ciocan de nichel și cercetarea sensibilității locale, după cîteva respirații profunde, care exagerează hiperestezia superficială reflectată (Stern, ) Este bine să nu se omită posibilitatea unei dureri parieto-abdominale chiar în cazul unei visceropatii, al unei afecțiuni neuro-vertebrale sau toracice bine caracterizate, deoarece acestea se pot însoți uneori de o durere parietală raportată (ca modalitate exclusivă sau numai ca o parte componentă) Diagnosticul etiologic al durerii abdomino-parietale necesită: a) o anamneză minuțioasă ~ eforturi sau traumatisme în antecedente, cu răsunet asupra peretelui abdominal (ridicare de greutăți, efort sportiv, tuse repetată etc )- — erupție zonatoasă; ’ — infecție de focar (dinți, amigdale, anexe etc ); b) un examen atent al abdomenului parietal (hernii ale liniei albe ale ombilicului, ale mușchilor abdominali) și visceral (în vederea unei dureri raportate); c) un examen complet din punct de vedere neurologic ; d) cercetarea clinică și explorarea radiologică a coloanei vertebrale ei care ^oat^f? at& °riginea Parietală a durerii, se va analiza substratul f ~ P^ieto-abdominal direct, neuro-celulo-mialgic, prin procese toxiin-ййтзздгкяк■ e'ort’ Pocesc neoplazice — abdomino-oisceral (do obicei inflamator sau adorențial, mecanic etc ) Dr R Rtmniceanu DIAGNOSTICUL TOPOGRAFIC A DIAGNOSTICUL DURERII DIN REGIUNEA ABDOMINALĂ SUPERIOARĂ în regiunea epigastrică se proiectează stomacul, duodenul, epiploonul, pancreasul, căile biliare, plexul solar, arterele mezenterice și hepatice și uneori organe dislocate (rinichi) sau cu sediul anormal congenital (apendice) Se vor avea în vedere și procesele inflamatoare cu punctul de plecare în organe depărtate Interogatoriul va trebui să precizeze: — care este sediul durerii (difuză ori localizată), bolnavul indicînd locul cu degetul sau palma; — dacă durerea este continuă, discontinuă, paroxistică, Însoțită sau imediat sau mai tîrziu nu de peristaltism; — cînd apare (pe nemîncate, după masă noaptea); — ce o provoacă (cantitatea, calitatea alimentelor); — cu ce se calmează (alimentație, atitudine, căldură etc); — influența tusei, respirației, strănutului, aplecării capului, urcatul scărilor, micțiunii, defecației; — unde iradiază durerea în afară de decubit dorsal, examinarea abdomenului este obligatorie în poziție șezîndă, decubit lateral (drept și stîng), cercetîndu-se și regiunea dorso-lombară Caracterele descrise de bolnav durerii (surdă, violentă, apăsătoare, sfredelitoare etc ) nu ne ajută să tragem concluzii precise Durerile din etajul superior abdominal pot fi datorite unor cauze multiple Afecțiuni peritoneo-viscerale acute: — peritonita acută prin perforație (ulcer gastro-duodenal, vezicula biliară); — apendicita acută; — pancreatitele acute (edematoasă, hemoragică, urliană); — ileusul duodeno-jejunal, volvulusul de stomac; — emboliile arterelor mezenterice; — torsiunea epiploonului Aderențele peritoneale (perivisoeritele) care se întîL nesc în perigastrită, periduodenită, pericolecistită sau aderențele reziduale proceselor inflamatoare cu punct de plecare apendicular pot determina tracțiuni dureroase, caracterizate prin influențarea lor de către schimbările poziției bolnavului și mișcările corpului și diafragmei Aderențele colecis-tice determină dureri mai accentuate în decubit stîng, cînd bolnavii au senzația că se deplasează ceva în abdomen spre stingă In apendicitele cronice, ' durerea epigastrică poate lua naștere prin presiunea în punctul lui Mac Burney (Ortner) Peritonitele adezive pot disloca organe îndepărtate, durerea pornind ue la acestea (peritonita tuberculoasă) Cînd procesul este difuz, durerea Diagnosticul durerii abdonilnale osie determinată nu numai de tracțiune, ci și de stenozarea și cudura intestinului în aceste ultime două eventualități se constată semne de meteo-rism și peristaltisin local , Afecțiunile gas tro-in te stinale Cancerul gastric provoacă de obicei dureri epigastrice continue, exacerbate de alimentație Aceste dureri sînt rareori pronunțate, avînd mai mult caracter de opresiune și de plenitudine , Ulcerul gastric dă dureri postprandiale epigastrice, localizate pe linia mediană sau puțin spre stîngă, iradiind în spate de aceeași parte (spre deosebire de durerile colecistice) Sensibilitatea la presiune este și ea localizată La nivelul coastei a XII-а se constată o hiperestezie mai accentuată în stîngă (Boas), care trebuie interpretată ca o zonă Head Durerea ulceroasă nu este accentuată de tuse, strănut și respirație, dar poate fi exagerată de mișcările și poziția corpului, precum și de un efort muscular puternic Anomaliile de secreție gastrica prin spasmul piloric secundar acestora pot da dureri epigastrice sau foame dureroasă, calmate uneori prin alimentație Ptoză și atonia gastrica se manifestă mai mult printr-o jenă și greutate opigastrică, decît prin durere Nevroza gastrica poate sta uneori la baza unei epigastralgii Se va ajunge la acest diagnostic numai prin eliminare în nevroză datele obiective sînt în disproporție cu durerea acuzată Aceasta este independentă de mese, apare după alimente inofensive și lipsește după o masă greu digerabilă Mecanismul ei poate fi spastic sau hipersecretor Nevroza gastrică se întîlnește adesea în copilărie Ulcerul duodenal determină dureri tardive, periodice (a se vedea capitolul respectiv) Stenozele intestinului (neoplazice, cicatriceale postulceroase) pot să se manifeste prin epigastralgii (a se vedea capitolul respectiv) Injecțiile acute gastr o-intestinale trichinoza acută și celelalte infestări verminozice determină uneori dureri intense epigastrice Dizenteria lasă adesea mult timp în urma ei o senzație de durere epigastrică, punctul de plecare fiind colonul, care rămîne sensibil la presiune Apendicita cronică, colita, ptoză colică pot cauza dureri în etajul superior abdominal Anamneză, tabloul clinic, examenul radiologie vor orienta diagnosticul * , A / e c ț i и n i l e hepato-biliare și splenice Colicile Wwrc dau dureri epigastrice mai ales în dreapta, cu iradiație în sus, spre umărul corespunzător (a se vedea capitolul respectiv) Ficatul de stază provoacă deseori o durere persistentă în epigastru (une-мчпГТ'і ° enzat’e de apăeare sau plenitudine), care poate fi singurul « mn al decompensam, semn ce trebuie căutat cu multă atentie Numai nrow "Bt]alată repede determină dureri mari Tahicardia paroxistică poate EX eîîudaffvȚ "Ce РГШ ttCG t mocani m: la fel> Pericardita Fnfla-Icterul hemolilic determină dureri situate In etajul abdominal soneria (datorite hepatp-splenomegaliei) Însoțite uneori de febră Subicterul poate Dr R Rîmmccanti induce în eroare, atribuindu-i-se durerile calculozei biliare Splenornegaliar anemia, diminuarea rezistenței globulare etc ajută la orientare Anevrismul arterei hepatice poate provoca uneori dureri în etajul abdominal superior, însoțite adesea de icter, prin comprimarea canalelor biliare, în caz de ruptură a anevrismului, durerea este paroxistică, asemănătoare unei colici calculoase Se constată, în acest caz, pe lingă durere și icter, semne de hemoragie digestivă (hematemeză) Sîngele apare în fecale mai tîrziu cu de ore Ficatul poate să se mărească temporar Durerea este mai la dreapta sau mai la stingă, după cum anevrismul este situat în lobul drept sau in cel sting Rareori se constată o tumoare pulsatilă Hogler a insistat asupra importanței zgomotelor sistolice la nivelul pungii anevris-male și asupra faptului că la cele mai mici eforturi pot apărea dureri iradiate pînă în regiunea genitală Icterul lipsește în anevrismul arterei cis-tice Anevrismele arterei hepatice se localizează de obicei la nivelul hilului; în afară de căile biliare, ele pot comprima și vena portă Etiologia lor nu este totdeauna luetică, ci pot interveni și infecțiile micotice (Friedenwald și Tanenbaum) Bolile cronice ale pancreasului (chisturi, infla-mații) se manifestă prin dureri, persistente sau intermitente, localizate în etajul superior al abdomenului Diagnosticul se bazează pe anamneză, tabloul clinic și pe rezultatele probelor de explorare a pancreasului endocrin (hiperglicemie, glicozurie) și exocrin (amilazurie) Sînt clasice unele repere a căror explorare clinică poate determina, în cazul afecțiunilor pancreatice, dureri profunde difuze, iradiind în spate și în umărul stîng Aceste repere sînt reprezentate prin: — punctul pancreatic, care corespunde confluenței coledoco-duodenale, la — cm deasupra ombilicului, pe o linie care unește acesta cu vîrful axilei drepte (Desjardins); — zona pancreatico-coledociană, circumscrisă de o linie verticală și bisectoarea unghiului format de această verticală cu o linie orizontală, avînd vîrful la ombilic; zona nu depășește pe bisectoare o lungime de cm și nu ajunge în jos pînă la ombilic (Chauffard-Rivet); — porțiunea a doua duodenală, înăuntrul căreia trebuie palpat pancreasul (Parturier) S-a mai descris o zonă de hiperestezie cutanată la stînga liniei mediane, care se prelungește posterior de la hipocondrul stîng pînă la vertebrele Л -Л (Head) Valoarea acestor repere este însă relativă în afecțiunile pancreat ice, palparea regiunii corespunzătoare glandei, prin metoda lui Grott sau Mallet-Guvv bolnavul avlnd stomacul și intestinul golite, face să apară adesea o durere care iradiază spre coloana vertebrală, sacru, ombilic sau regiunea precordială Zona de hipersensibilitate cutanată, corespunzătoare pancreasului, nu ar însoți semnul lui Grott decît în % din cazuri A f e c ț i и n i l e c a r d i o-p a s с и l a r e, Angina de piept, infarctul miocardic șt ruptura inimii pot provoca o durere violentă în regiunea superioară a abdomenului, însoțită de vărsături și stare de soc Arterioscleroza vaselor intestinale (dispraxia intermitentă angiosclerotică intestinală a lui Ortner) Această boală este rară Matthes recunoaște că Diagnosticul (lurerii abdominale toate cazurile pe care a vrut să le considere ca atare s-au dovedit, ]a un examen atent, a fi cu totul de altă natură și au prezentat toate variantele de diagnostic, de la apendicita cronică și pînă la cancerul de colon Arte-rioscleroza din dispraxia lui Ortner interesează mai ales artera mezenterica superioară, provocînd accese dureroase trecătoare, cu un caracter mai atenuat decît acelea din angorul abdominal Durerile sînt de obicei paraom-bilicale și se însoțesc de meteorism intermitent, adesea mai accentuat pe colonul ascendent și transvers Segmentele meteorizate nu prezintă peri-staltism vizibil sau palpabil Există o tendință la constipație și bolnavii elimină fecale foarte dure Crizele dureroase sînt independente de mese și de calitatea alimentelor, dar depind totuși de starea de plenitudine a stomacului Angorul abdominal se caracterizează prin dureri care cedează la repaus și trinitrină, ca și angina pectorală Anevrismul aortei abdominale poate provoca dureri epigastrice violente El este foarte rar întîlnit Durerea iradiază în spate, fiind adesea independentă de mese; uneori se ameliorează prin mîncare și decubit Se pot constata retenție de gaze și fecale, eructații, vărsături și uneori meteorism Durerile pot semăna cu acelea din colica saturnină și criza gastrică tabe-tică Dacă anevrismul este la punctul de emergență a vaselor intestinale, poate provoca dureri ca în dispraxia lui Ortner Uneori, durerea epigastrică poate fi provocată de un anevrism traumatic (plagă prin împușcare, Matthes) Periarterita nodoasă poate determina dureri localizate în etajul superior abdominal, simulînd un sindrom peritoneal Diagnosticul este foarte dificil dacă lipsesc nodozitățile arterelor periferice Herniile Hernia epigastrică trebuie avută în vedere la orice bolnav care se plînge de dureri în această regiune; se va căuta tu-moreta, care de obicei este situată la — cm deasupra ombilicului Sensibilitatea circumscrisă, la persoanele obeze, trădează afecțiunea, chiar cînd nu se simte hernia Palparea în timpul tusei și efortului, precum si in tunpul relaxării și contractării peretelui abdominal este edificatoare Adesea hernia coexistă cu ulcerul gastric sau cu o hipertonie gastrică La mulți bolnavi ea este ocultă, asimptomatică și trebuie căutat dacă în spatele ei nu exista și o visceropatie, care explică epigastralgia Hernia diajragmatică poate imita durerea ulceroasă în această hernie ьГе locallzar e epigastrică, retrosternală, precordială și se înso-dUPă Ше е ?І П dGCUbit Și Se Calmează în mers și X A / e c {iu ni le renale (ptoza renală, hidronefroză etc ) inter- * ‘"buie *** •***-“• ^Afecțiunile coloanei vertebral p /бплплаи ч diloze, tumori) a te (spondihte, spon- » А / e с { i и n i le neurologic e s i $ i n d r n a Q eg el a ti v e Mielilele, radiculitele, ca și afecțiunile coloanei o / ^Г / л А я г л / Л л ; i ; n n a Suferințele lobului sting hipooondrul olecistopatiile și diskineziile biliare pot evolua ou dureri in hipooondrul Diagnosticul durerii abdominale A f с c ț i и n i l e p а n с г с a l i с e (mai ales cancerul cozii pan-creatice) evoluează cu dureri intense în hipocondrul stîng, care apar în crize și se pot însoți do febră Uneori ele sînt surde, continue sau prezintă •caracterul sindromului solar Se constată de obicei și alto semne de suferință pancrcatică (emaciere interesînd mai ales extremitățile) și uneori icter Afecțiunile g a s t r o~i n t e s t i n a l e eolia stingă, care determină balonare jenă) în : Aerojagia și aero-Д care determină balonare, tensiune și durere (mai mult hipocondrul stîng, accentuată după masă și atenuată după evacuarea gazelor Durerea se însoțește de dispnee, sialoree, tulburări cardiace (palpitații, extrasistole etc ) La percuție se găsește timpanism al spațiului lui Traube și meteorism al regiunii, Cauzele aerofagiei și aero-•coliei pot fi multiple: enterite, colite, colecistopatii, afecțiuni apendicu-lare etc Ulcerul gastric al micii curburi se însoțește de dureri intense în hipocondrul stîng (cele mai accentuate din toate durerile bolii ulceroase), avînd caracter de torsiune, constricție, obligînd bolnavul să ia atitudini forțate Aceste dureri apar la — ore după masă și nu se calmează în urma vărsăturilor (care sînt mai rare) sau după alcaline Durerea iradiază spre marginea falselor coaste și în spate, la nivelul apofizei spinoase a D ; ea se poate însoți de fenomene parasimpatice (bradicardie, disfagie, accentuarea reflexului oculo-cardiac) Colita și pericolita unghiulara stingă, dolicocolonul și neoplasmul fle~ xurii lienale Colita parietală stîngă cu pericolită se însoțește de o aerocolie blocată cu crize dureroase, iradiate în spațiul al VIII-lea intercostal stîng Apar uneori stări subocluzive cu vărsături, lipotimii care se atenuează după evacuarea materiilor fecale Cancerul flexurii lienale evoluează cu dureri continue intense; examenul fizic și radiologie pun în evidență tumoarea Suferințele hemidiafragmei stingi, mai ales perifrenitele cu aderențe de vecinătate (costale, gastrice, splenice) și abcesele din vecinătate pot evolua cu dureri în hipocondrul stîng O mențiune aparte trebuie făcută pentru abcesul subfrenic sting, al cărui diagnostic este adesea dificil în abcesul lojii perisplenice (după un abces splenic sau după perforația cardiei sau a marii tuberozități a stomacului) durerea are un sediu profund în abcesul lojii interhepato-diafraginatice, care se întîlnește în perforația peretelui anterior gastric, durerea iradiază în umărul stîng, se însoțește de reacție lichidiană în cavitatea pleurală stîngă cu spațiul lui Traube mat și inima deplasată în sus, iar subcostal stîng se constată un plastron A/eefiwntZe pleuro-parietale stingi, Pleurita •diajragmatică stingă se traduce prin dureri difuze, accentuate cu respirația, iradiate supraclayicular stîng și frecături; matitatea splinei este normală «au coborită, iar excursiile diafragmei sînt reduse sau absente Nevralgia inlercoslală prezintă dureri la nivelul punctelor clasice ale ил Valleix (anterior, juxtasternal, axilar și para vertebral) t Suferințele peretelui abdominal (traumatism etc ) pot da dureri în mpocondrul stîng; examenul local și anamnoza orientează Dr R, Rimniccanu D DIAGNOSTICUL SINDROMULUI DUREROS AL FOSEI ILI ACE DREPTE Durerile din fosa iliacă dreaptă interesează în aceeași măsură pe internist ea și pe chirurg Dacă în durerile hipocondrului drept, primul gind este îndreptat către etiologia hepato-biliară, în durerile fosei iliace drepte, prima ipoteză avută în vedere este aceea a apendicitei Totuși, problema nu este totdeauna chiar așa de simplă Adesea se abuzează, atribuindu-se durerea inflamației apendicelui, cînd în realitate ea are substrat extra-apendicular Este drept că sindromul dureros din această regiune are, in majoritatea cazurilor, o origine apendiculară (apendicită acută sau cronică), dar apen-dicopatia nu este singura afecțiune dureroasă din fosa iliacă dreaptă Din acest punct de vedere, vechea statistică a lui Cabot, făcută pe de cazuri, este sugestivă Acesta a găsit următoarea frecvență a afecțiunilor care determină dureri în fosa iliacă dreaptă; — apendicită, , %; — salpingo-ovarită %; — dismenoree , %; — sarcină ectopică , %; — chistul de ovar , %; — psihonevroză (apendicofobie), colita mucoasă și litiaza ureterală, în rest Cauzele extraapendiculare ale durerii din fosa iliacă dreaptă, care trebuie avute în vedere, după eliminarea substratului apendicular sînt: — afecțiunile cecului (tiflita, staza cecală, tuberculoza, cancerul, acti-nomicoza, invaginația ceco-colică, torsiunea cecală, diverticulul inflamat etc ); — tiflocolita (ulceroasă sau nu); — ileita terminală (boala lui Grohn); — adenopatiile mezenterice, mai ales la copil și adult (tuberculoase sau de altă natură); — parazitoza intestinala (ascarizi etc ); — hernia inghinală dreaptă, aderențele postoperatoare; — afecțiunile tractului urinar (pielită, hidro- și pionefroza calcul ureteral); — afecțiunile genitale (salpingite, anexite, chist de ovar, tumori torsionate,, sarcină ectopică, orhită, deferentită); sau hepatoptozei), — ( ‘ — febra tifoidă] — hidro- sau, piocolecistul (veziculă coborîtă, datorită unui pedicul lunsr FI МЛПІ'ЛОЛІ \ • * — abcesul rece potlic, psoita, abcesul psoasului; - febra tifoidă; -afecțiunile acute pleuro-pulmonare (pneumonie, pleurozie): - afecțiunile coloanei vertebrale (spondiloză, spondilităl* - tromboza venelor bazinului', ’ teric І bolnavul nu prezintă nici unul din semnele unei nefropatii organice (examen de urină, tensiune arterială, fund de ochi, normale), iar încetarea vărsăturilor sau corectarea tulburărilor hidro-electrolitice duc rapid la revenirea azotemiei la cifre normale Apariția vărsăturilor la un diabetic atrage atenția asupra acidozei care se instalează, precedînd și precipitînd coma Cercetarea glucozei în sînge și urină, a corpilor cetonici în urină ca și scăderea rezervei alcaline permit un diagnostic rapid , Dintre bolile glandelor cu secreție internă, unele cazuri de tireotoxi-coza pot pune problema diagnostică a unor vărsături incoercibile, dominînd tabloul clinic Drumul către un diagnostic just este ajutat de slăbirea rapidă a pacientului, tremurăturile extremităților, tahicardie, exoftalmie și creșterea importantă a metabolismului bazai Descoperirea unei hipotensiuni accentuate, astenie profundă și a petelor pigmentare ale tegumentelor și mucoaselor impun cercetarea unei insuficiențe suprarenaliene acute în sfîrșit, nu trebuie omisă nici posibilitatea unor vărsături funcționale pure, în care toate explorările clinice și instrumentale rămîn infructuoase Dereglarea relațiilor cortico-viscerale și crearea de reflexe condiționate patologice pot duce la tablouri clinice deosebit de grave, cum este cazul lui LA Andreev, relatat de K M Bîkov (vezi K M Bîkov „Scoarța cerebrală și organele interne“) DIAGNOSTICUL HEMORAGIILOR DIGESTIVE aili !' ignsliv aspectul clinic în cadrul căruia apare hematemeza nu sînt suficient de concludente con HEMATEMEZA ÎN AFECȚIUNILE GASTRO-DUODENALE a u c c r ° asȚ în localizările ei gastrice sau duodenale con-І L®ă fla’ Procentual vorbind, marea cauză a hematemezei ( din ' -si отя; încă și colaboratorii, din o, au fost de cauză gas-ui кридит ncmatoinoză toate cazurile de vărsare de " ÎX X гЛі, ?й fra?ca- ?Tbli,l«’ n°"fils SiBuS iar melenii'! " /" л “K ‘ ° н’аа observat hematemeze in % din’razuri oa,/ dm cazuri de ulcere gastr ee și în % din cazuri de ulcere duo! in găsesc că, pe un a fost provocată Dr Gh Saf ir esc и denale Deci ulcerul duodenal poate determina o hematemeza aproape la fel de frecvent ca și ulcerul gastric Importanța acestor cifre rezida și n conclud ей hematemeza nu permite un diagnostic de sediu al ulceru ui Dacă hematemeza apare la un ulceros cunoscut, diagnosticul nu intim nină în general dificultăți Uneori însă bolnavul nu a fost diagnosticat ca atare și istoricul său este puțin tipic pentru o boală ulceroasă Vor pleda pentru un ulcer: vîrsta între și de ani, tulburările dispeptice in antecedente care apar periodic (dureri ușoare, arsuri, regurgitați! acide etc ) și chiar un diagnostic de „gastrită hiperacidă“ pus la un tînăr de multe ori pentru un tablou ulceros tipic, însă la care lipsește sancțiunea radio-logică a nișei gastrice sau duodenale Ritmul orar al durerilor este mai puțin caracteristic pentru boala ulceroasă decît periodicitatea sezonieră Vor fi luate în considerare în special foamea dureroasă și durerea nocturnă, întîlnită mai constant în ulcerul duodenal în sfîrșit, nu trebuie uitată posibilitatea ca sîngerarea să fie prima (și unica) manifestare clinică a unei boli ulceroase ( %, după Balfour) Burghele remarcă creșterea numărului acestor forme monosimptomatice Examenul obiectiv al bolnavului în hematemezele ulceroase nu aduce date diagnostice (la fel ca și în cancerul gastric, gastrita hemoragică etc ) în aceste circumstanțe, perfecționarea mijloacelor de investigație, ca și a posibilităților de reanimare a permis examenul radiologie și gastro-scopia precoce Acestea, făcute cu prudența necesitată de examinarea unui bolnav foarte fragil, au permis să se coboare încă mai mult cifra cazurilor rămase nediagnosticate Radiografierea precoce a bolnavilor (în primele de ore de la hemoragie) se face în decubit, fără palpare și fără compresiune Se examinează mai întîi în decubit dorsal, bolnavul luînd cîteva înghițituri de bariu pentru studiul feței posterioare După ce bea tot bariul, se examinează în procubit, pentru examenul curburilor și al duodenului" în cazul unui rezultat negativ se înclină masa radiologică, bolnavul ajungînd în poziția Trendelenburg, pentru a studia fundul stomacului (ulcer neoplasm, varice, hernie hiatală) ' Opiniile asupra studiului radiologie precoce pentru diagnosticul hemoragiilor digestive diferă încă mult, după autori La noi în țară această me-л°с Л kî* • de Turai, Lazarovici și Ștefănescu și concomitent de A bchăchter și T Roșea, care o găsesc utilă și ne vătămătoare, dacă se respectă toate masurile de precauție (un radiolog experimentat, transportul bolnavului ?}, e^m°nu său cu minimum de efort, posibilități de reanimare promptă) liinSe care e£u' ТітаП - inofensiv - nu le-a fost do nici un ajutor pentru stabilirea diaanosE»? £ ;;:r’ ™‘““" diagnostică „, „„ , indM „ Di agii osticul hemoragiilor digestive necesithid o intervenție chirurgicală de urgența în afara de ulcer, e -scopia permite diagnosticarea și a altor cauze gastrice de hemoragie, care vor fi discutate mai departe , întrebuințarea consecutivă și sistematică a celor doua procedee, alaturi de examenul clinic, a permis coborîrea accentuată a hemoragiilor digestive de cauză necunoscută (lui Palmer — citat de Le Cluyse și Bidou utilizarea celor două procedee i-a permis un diagnostic exact în din de cazuri) Cancerul gastric Clasic, va pleda pentru această etiologie o hematemeză mică, de obicei cu sînge negru, ca zațul de cafea Deseori se repetă Apare la un bolnav cu un trecut dispeptic necarac-teristic, de dată relativ recentă Scăderea accentuată în greutate, anorexia, vîrsta între și de ani constituie argumente în plus pentru originea neoplazică a hematemezei Examenele complementare — radiologie și gas-troscopic — pot elucida cazurile nediagnosticabile clinic în cancerul gastric se pot produce și hemoragii masive, în faze înaintate însă, cînd diagnosticul nu întîmpină dificultăți Trebuie citată posibilitatea ca examenul radiologie să arate false imagini neoplazice prin lacuna creată de un cheag de sînge care persistă în stomac, de obicei în fundus Gastrite Examenul fizic nu aduce elemente de diagnostic în gastrita hemoragică Acesta este în general un diagnostic prin excludere; el se pune uneori pe masa de operație sau retrospectiv Examenul radiologie precoce nu este de nici un ajutor pentru acest diagnostic Singurele elemente de diagnostic ale gastritei hemoragice sînt: noțiunea de gastrita în antecedentele bolnavului și examenul gastroscopic Gastritele acute corosive, care duc la arsuri ale mucoasei gastrice, pro-\ voacă hemoragii gastrice după eliminarea escarei Diagnosticul în această ■ este relativ ușor, avînd noțiunea anamnestică de ingestie a unei substanțe caustice (acizi minerali puternici, hidrat de sodiu, sublimat etc ), iar , a examenul obiectiv se constată leziunile produse la nivelul mucoasei j-e +e caustic Practic vorbind, nu există propriu-zis o problemă diagnostica în aceste cazuri Л -la caPitoIul gastritelor trebuie pomenită și intoxicația uremică, în stoXZ?\sePot Pr°d?ce Ieziuni ulcerative atît la nivelul mucoasei nr • Ș! ?a nivelul mucoasei intestinale în cadrul aspectului clinic vremri oblcei după zile întregi de tulburări digestive, ca inapetentă, namfestata, fie ca hematemeză, fie ca o inelenă De obicei este vorba de efriție cronic cunoscut, sau de o scleroză renală consecutivă unei boli ipertomce visceralizate Vărsăturile acestor bolnavi, inclusiv hematemeză a; -m miros amoniacal, datorită conținutului lor în carbXt de amoniu’ - ca sanguină, în zilele următoare sîngerării, are o valoare mică d-ită md hiperazotomia obișnuită după o hemoragie аі еХТ о“ігорЙч puiu Si" ,'hl , g« »ri« «are apar Dr Gh Safiiyycu T и m orii e b e n i g n e ale stomacal a i provoacă hemoragii în mai mult de jumătate din cazuri Deseori este vorba de o hemoragie mare sau chiar masivă, prin ulcerația sau necroza cu eliminarea sfacelului dintr-o porțiune a tumorii Rareori hemoragia este lentă, o scurgere continua care se exteriorizează sub forma unei hematemeze, ca „zațul de cafea^ sau ca melena Evoluția tumorilor benigne ale stomacului, absolut latentă sau cu manifestări clinice cu totul nespecifice, face ca diagnosticul clinic al acestor singerări să fie deosebit de dificil Daca polipoza nu este cunoscuta anterior, diagnosticul se face radiologie, sau pe masa de operație Apariția sîngerării la o tumoare gastrică benignă nu permite diagnosticul de varietate histologică Totuși, statistic, sîngerarea este deosebit de frecventă în angioame, însă și în schwanoame și în lipoame Malignizarea acestor formațiuni obligă medicul ca, o dată ce a fost ridicată suspiciunea de polipoză gastrică, să facă un examen histopatologic, fie prin biopsie, fie pe piesa operatoare Nu trebuie să constituie o surpriză prea mare precizarea naturii maligne a procesului Sifilis în cursul sifilisului terțiar se pot produce sîngerări în forma pseudoulceroasă a sifilisului gastric Aceasta se poate manifesta la bolnavi fără nici un istoric de ulcer, cu dureri capricioase mai accentuate noaptea, fără periodicitate și neinfluențate de mese sau de regimul alimentar Mai rar, sifilisul gastric poate îmbrăca o formă pur hemoragică, în care nici un alt simptom nu ajută la elucidarea diagnosticului Antecedentele bolnavului cu o serologie pozitivă pentru lues, alte localizări ale sifilisului, în special la nivelul aortei, semnele de lues nervos (areflexie patelară și achiliană, semnul lui Argyll Robertson pozitiv) vor obliga medicul la luarea în discuție a etiologiei sifilitice Raritatea acestei cauze, gravitatea hemoragiilor și repetarea lor frecventă fac ca un procent însemnat al lor să aibă doar un diagnostic necroptic Tuberculoza gastrică — cauză posibilă de hemoragii digestive, însă foarte rară — nu pune probleme diagnostice Acești bolnavi sînt în general cunoscnți ca bacilari vechi, cu spută baciliferă și cu vechi fenomene dispeptice Z/ imf o granuloniatoza malignă are excepțional localizare primitivă gastrică Nu se va insista asupra acestei forme, deoarece „diagnosticul clinic n-a fost pus niciodată* (P Hillemand) Hemoragiile sînt frecvente, puțin abundente, puțind fi însă și mortale Tabloul clinic esteeu ri H^^racteristic — slăbire, inapetență, anemie, chimism gastric variabil radiologie necaracteristică Nu există do obicei nici febră, nici adeno-patu sau splenomegalie și nici eozinofilie HEMATEMEZA ÎN AFECȚIUNILE EXTRAGASTRICE prin localizările salo cutanat prezența semnelor clinice ale acestei boli și prin examenul ondosoopic Diagnosticul hemoragiilor digestive^ W * Ч I *■ Ііи »ч ■■*■■ ■ ■ ■■* « -»■* ч™и»и SX“„i I dalie afecțiuni tiimoralo alo coc o-ascondentului so face cu Diagnosticui diareelor Infarctul mezenteric se anunță printr-o durere abdominala violenta, bruscă, însoțită adesea de stare de șoc Curînd apar și semnele peritoneale care anunță moartea bolnavului Diagnosticul este mult ajutat de existența unei afecțiuni emboligene (stenoză mitrală, infarct miocardic) ^ Mai rar infarctul este urmarea unei tromboze a unei artere mezenterice in cadrul unui proces de ateroscleroză în acest din urmă caz, la examenul obiectiv se vor observa semne de ateromatoză și la nivelul altor segmente arteriale în polipoza colică, sîngerarea intestinală se produce de obicei sub formă de sînge roșu la un bolnav cu tulburări de tranzit intestinal Diagnosticul se pune rectoscopic, iar clisma baritată este de ajutor doar în precizarea întinderii pe colon a polipilor Sîngerările din rectocolita hemoragică au și ele caracter terminal, sîn-gele fiind roșu și de obicei eliminat împreună cu materii fecale, mucus, puroi Diareea cronică a bolnavului, febra, alterarea stării generale, sindromul recto-sigmoidian orientează clinic diagnosticul, a cărui precizare se face tot rectoscopic Numai deosebit de rar rectocolita hemoragică poate debuta cu o rectoragie izolată aparent, însă instalarea și a celorlalte simptome permite îndrumarea gîndirii clinice DIAGNOSTICUL DIAREELOR Jr Diareea este un sindrom caracterizat printr-un tranzit intestinal accelerat, cu evacuarea de scaune lichide Din punct de vedere clinic, diagnosticul de diaree, diagnosticul de sindrom, nu ridică probleme, cu excepția cazurilor de falsă diaree, expresie a unei constipații Falsa diaree se poate diagnostica prin examenul macroscopic al materiilor fecale, în marea majoritate a cazurilor Prima situație este cea a unei constipații stingi în care stagnarea îndelungată a materiilor determină, prin iritație, o hipersecreție intestinală, care are ca rezultat o redi-soluție a materiilor Astfel se elimină un scaun lichid în care se găsesc lagmente mai dure De obicei, acest scaun urmează unei perioade de constipație de cîteva zile și eliminarea lui este precedată de colici intestinale In cazuri mai rare redisoluția materiilor în sigmoid este completă, rezuitînd un scaun lichid și omogen în acest caz, diagnosticul de falsă diaree nu se poate face decît prin examenul microscopic al materiilor care va arăta o digestie completă, celuloza mult scăzută, putrefacțiile exagerate * Eliminările de mucus și glere din sindromele dizenteriforme, eliminări aieeale, pot crea confuzia cu u O ,wo patologică a conținutului intestinal Uneori se poate considera că înmulțirea lor poate întreține o diaree, provocată însă de o altă cauză Și aici se va putea afirma parazitoza drept cauză a diareei doar în cazul în care tratamentul duce la o vindecare rapidă și completă a tuturor tulburărilor De regulă, însă, în această situație se va cerceta în primul rînd leziunea organică, cauză a diareei, deseori un cancer colic sau o colită cronică Alături de aceste forme de diaree determinate de o leziune organică (neoplazică, inflamatoare, microbiană sau parazitară) diareele din colopa-tiile alergice sau funcționale (nervoase) trebuie discutate, în primul rînd din cauza marilor dificultăți de diagnostic diferențial pe care le creează Diareele alergice sînt extrem de rar cronice; apariția lor este în general bruscă, explozivă, în legătură cu ingestia unui anumit aliment, de obicei cunoscut de bolnav Un fapt orientator în clinică este asocierea diareei cu alte manifestări alergice (urticarie, edem Quinke, eozinofilie sanguină și fecală etc ) Diareele nervoase sînt și ele de obicei acute, îmbrăcînd aspectul diareei emotive descrise mai înainte într-o serie de cazuri, însă, la indivizi predispuși, cu o mare labilitate a sistemului nervos, se creează adevărate lanțuri de reflexe condiționate patologice, care au ca rezultat o diaree cronică Adeseori ele încep la vîrste tinere, în special la femei, declanșate frecvent de o traumă nervoasă sau afectivă Scaunele sînt mai mult păstoase, cu o cantitate în general mare de mucus și se însoțesc de colici violente De multe ori îmbracă aspectul de diaree postprandială prin exagerarea reflexului gastro-colic Eliminarea de mucus, uneori abundentă, nu trebuie să atribuie această diaree unei colite Greșit numită „colită mucoasă^, excreția exagerată de mucus în acest sindrom trebuie privită ca fiind comandată nervos, în cadrul nevrozei care condiționează sindromul Aritmiile intestinale, tulburările motoare, ca sechelă a unor afecțiuni organice ale tubului digestiv, ca și insuficiența secretoare a unor sucuri digestive, pot crea tablouri clinice a căror manifestare majoră o constituie diareea cronică Diareea gastrogenă, dependentă de gastrita cronică achi-lică, este cunoscută de mult Ea apare în cadrul unor fenomene de dispepsie hipostenică, cu balonare postprandială, eructații deseori urît mirositoare, arsuri etc Diareea aceasta are caracterele coprologice ale insuficienței de digestie gastrică; scaunul este de obicei păstos, fetid, cu reacție puternic alcalină; la examenul macroscopic, prin întinderea unei porțiuni din materiile fecale pe un fond negru, se observă fragmente de țesut conjunctiv La examenul microscopic se remarcă de asemenea țesut conjunctiv, porțiuni de țesut muscular (fibrele musculare rămîn lipite prin țesutul conjunctiv nedigerat) Tot în insuficiența secreției acide a stomacului se mai găsesc în scaune cristale de oxalat de calciu: prin lipsa acidului clorhidric sărurile insolubile (oxalat, carbonat, fosfat de calciu și de magneziu) nu mai sînt transformate în cloruri solubile Datele examenului coprologic vor trebui să fie completate prin decelarea unei anaclorhidrii gastrice histaminorefraotare Tratamentul de substituție cu acid clorhidric duce do obicei la oprirea diareei Totuși, rolul anaclor-nidriei sau achiliei gastrice în condiționarea unor diaree cronice trebuie У ■t S Dr Gh Safir esc и privit cu multă circumspecție Numărul relativ mic al achiilor însoțite de diaree, tolerarea uneori perfectă a rezecțiilor gastrice largi și chiar a gastrec-tomiilor totale aduc o îndoială, într-o problemă care parea a fi rezolvata teoretic , , л x • , Diareele din insuficiențele b i l i a r e sînt rare, și atunci cînd există apar de obicei în cadrul unui sindrom icteric, sau la un ciiotic cu hipertensiune portală, luînd astfel aspectul de simptom secundar în insuficiența secreției externe a pancreasului este clasic descrisă diareea grasă, găsită însă practic cu o frecvența mult mai mică Deoarece acest diagnostic diferențial se face cu celelalte diaree grase, el va fi discutat la capitolul steatoreei Insuficiența digestivă a segmentelor superioare, tulburările motoare cu accelerarea tranzitului gastric și al intestinului subțire aduc în colon, în special în ceco-ascendent, un conținut anormal pentru acest segment Același rezultat îl poate avea și o alimentație defectuoasă unilaterală, fie cu multă celuloză și glucide, fie, mai rar, cu proteine Rezultatul va fi o alterare a echilibrului între bacteriile de fermentație și cele de putrefacție din colon Acesta este, în linii mari, mecanismul care dă naștere dispepsiilor de fermentație sau de putrefacție, care se însoțesc în majoritatea cazurilor de diaree Persistența cauzei care a dat naștere acestei dispepsii duce la crearea unei diaree cronice, mai întîi expresie a unei tulburări funcționale, capabilă însă să provoace mai tîrziu leziuni inflamatoare Dismicrobismul intestinal se adaugă și la diareele de alte cauze Astfel, în diareele din cursul colitelor de diferite cauze, tulburările motoare și exsudatul inflamator al mucoasei intestinale favorizează dezvoltarea florei proteolitice, care va determina la rîndul ei diareea de putrefacție Diareea de fermentație se creează prin pătrunderea în intestin (în special în colon) a unei cantități exagerate de amidon și în special de celuloză, care favorizează dezvoltarea florei amilolitice în dauna celei proteolitice Bolnavii au — scaune pe zi, păstoase, neformate, ca balega, în cantitate mare, aerată, de culoare galben deschis, cu miros acrișor Uneori^ la defecație bolnavii au o senzație de arsură anală Examenul coprologic arată o cantitate mare de amidon extra- și intracelular și celuloză digesti-bilă Flora iodofilă este prezentă în cantitate mare, iar’la colorația Gram ia culoarea roșie, fapte care indică o creștere accentuată a florei de fermentație Aceste examene sînt completate prin dozarea acizilor organici în tiAUNÎhnre treC >dxe > a'",u uhli determină reacții inflama-tarea florei de putrefacție si >l,,'l!lno?’/ coaafa P°ate favoriza și dezvol-logic luetat,l în consecință, complicarea aspectului сорго- Diagnosticul diareelor reacția este puternic alcalină, iar în etiologia unei diaree de putrefacție se vor cerceta insuficiența gastrică (anaclorhidrie), insuficiența pancreatică (amilaza pancreatică și intestinală), accelerarea tranzitului intestinului subțire sau a colonului, alimentația unilaterală bogată în făinoase, celuloză grosolană, fructe, zarzavaturi Diareea de putrefacție este determinată de creșterea exagerată a florei proteolitice Aceasta este favorizată de pătrunderea în colon a unei cantități mari de resturi proteice de origine alimentară, sau de formarea unui bogat exsudat albuminos (consecință a proceselor inflamatoare sau neopla-zice) Scaunele, în număr de — pe zi, sînt mai reduse cantitativ decît în forma precedentă Consistența este variabilă, păstoasă sau lichidă, culoarea brun-închis, aspect filant, neaerat, miros extrem de fetid Examenul microscopic indică o creștere a florei gram +, reacția este puternic alcalină, iar amoniacul este net crescut De obicei evoluția este cronică, de lungă durată, greu de stăpînit prin tratament Starea generală a bolnavilor este ușor alterată, apetit normal sau scăzut, limbă saburală, astenie, anemie, tulburări nevrotice de tipul nevrozei astenice Răsunetul asupra stării generale se pare că ar ține de resorbțiile toxice intestinale Acest fapt poate fi obiectivat prin cercetarea indicanului în sînge și urină, sau a reacției xanto-proteice în etiologia acestei dispepsii vom distinge mai întîi viciile alimentare, în sensul ingerării îndelungate și cu predominanță a unor mari cantități de carne, în special conservată O altă cauză o constituie insuficiența digestivă din achilia gastrică, insuficiența digestiei triptice, care au ca rezultat pătrunderea în colon a unor resturi proteice insuficient digerate Procesele inflamatoare ale colonului (colite și enterocolite de etiologii diverse, tuberculoza intestinală) și neoplasmele intestinale, prin hiper-secreția de mucus și formarea masivă de exsudat albuminos, oferă suportul pentru dezvoltarea florei proteolitice O diaree cu caracterul unei dispepsii de putrefacție, apărută la un adult sau bătrîn fără nici un trecut digestiv și fără nici un motiv evident, obligă la cercetarea unui cancer colic Dispepsia cu săpunuri (O Porges) ar fi martora, uneori unica, a unei enterite; diareea nu este obligatorie, hipermotilitatea intestinului subțire putînd fi compensată de colon Uneori se poate manifesta ca o diaree, cu scaune păstoase, deschise la culoare, rareori cu un aspect gras Caracteristica acestei afecțiuni o constituie prezența în scaun a numeroase cristale de săpunuri de calciu După Goiffon, acestea pot fi ușor confundate cu bacterii, dacă nu se ia precauția examinării în lumină polarizată Diferențierea de alte tipuri de steatoree se face, după Porges, prin administrarea n — picături Tra opii sau Laudanum Sydenhaini In caz de enterită, diminuarea tranzitului intestinal exagerat va duce la dispariția săpunurilor din scaune în celelalte circumstanțe, unde este vorba, fie de o insuficiență diastazică, fie de o tulburare a absorbției, cristalele de săpunuri vor continua ă fie prezente în scaune De l a g r a în afară de cazurile clasice, în care diareea apare în cadrul unui tablou clinic bine conturat, există și forma monosimptomatică de pelagră, manifestată prin diaree cronică care domină tabloul clinic în Dr Gh Safirescu MM cazuri scaunele sini lichide, M V »?™ZZZ macroscopic Uneori scaunelesîntseroase, cu e ‘m^ari deglereși mucus oartc rar sanguinolente Diagnosticul este ușurat de o ancheta asupia condițiile de viață ale bolnavului, regimul alimentar, antecedentele personale STEATOREEA Merită un loc aparte în discuția diagnostică a sindromului diareei, prin aspectul destul de caracteristic al scaunului și care permite rapid o diferențiere chiar macroscopică de celelalte tipuri de diaree In plus, diareea grasă — exceptînd cazurile foarte rare și relativ ușor de diagnosticat, de* insuficiență digestivă bilio-pancreatică — permite localizarea procesului patologic la intestinul subțire în steatoree bolnavul are zilnic — scaune de consistență păstoasă, foarte abundente și de culoare albicios-cenușie, cu aspect lucios datorit grăsimilor Mirosul este butiric sau chiar rînced Starea generală a acestor bolnavi este de obicei alterată, ei sînt denutriți, prezintă un sindrom complex de carență polivitaminică (prin lipsa de absorbție a vitaminelor liposo-lubile) și’tulburări ale metabolismului calcic pînă la osteoporoză (pierdere de săruri de calciu o dată cu săpunurile) Aspectul tipic de steatoree este reprezentat de steatoreea idiopaticăr afecțiune în care Thayssen include cele trei aspecte ale acesteia: sprue* tropicală, sprue nostras și boala celiacă (boala lui Gee-Herter) Foarte rar, steatoreea idiopatică apare la adulți, care, fie au stat un timp la tropice, fie n-au părăsit nici-odată Europa începe-insidios, ca o diaree banală, cu scaune frecvente și lichide Curînd apar caracterele scaunului gras, simptom care pune și diagnosticul în acest stadiu bolnavul are — — scaune pe zi deosebit de abundente, putînd depăși kg în ore Aspectul lucios, gras-untos, atrage imediat atenția; miros deosebit de fetid, prin putrefacțiile supraadăugate Examenele complementare ale materiilor, fecale fundamentează diagnosticul, arătînd o tulburare în absorbția intestinală Cantitatea de grăsimi în reziduul uscat este net crescută, mergînd pînă la și chiar % (normal % la adult și % la copil) Grăsimile neutre sînt în cantitate normală, majoritatea substanțelor grase găsindu-se sub formă de acizi grași ( %) și săpunuri Acest caracter arată o digestie normală a grăsimilor alimentare, fapt important pentru diferențierea de insuficientele* bilio-pancreatice ’ în formele foarte discrete de steatoree idiopatică, sau în perioadele* dî t apoasă (determinată de fermentațiile supraadăugate) tulburarea еопгоіог/іг’^і/п g/’ă îmilor nu P°ate fi pusă în evidență prin examenul кгСЙог епгА aC te> cazuri s,nt пѳсе агѳ studii de bilanț al ей nuÂX’ie? L x!,: :!nd ?,n !abo!'afc?r bine înzestrat în acest, fel se arată — nivelul obișnuit» examenului clinic și de laUator aTafta P°ntMl diagnostic- Restul asupra formei clinice do steatoree acestei tulburări do absorbție că absorbția grăsimilor se ridică abia la — % din Examenul coprologic V, 'v/o ft •coexistă la un același bolnav, de obicei aton pe ascendent i i — «• XSTJSSSb •“ în varietatea spa-w, iar scaunele ar în forma iar scaunul este mai D ia gri osticul constipației decît cauze ale consti- d io logice pației După N Fiessinger, prost obicei După segmentul colic s-au mai deosebit, o numeroaselor res onsidarîndu-le mai mult consecințe ивш trebuie procedat în ordine topografică Topografia și natura tumorilor abdominale (modilicăre după I Hațieganu) Regiunea topografică I Organele care pot fi interesate Natura tumorii Hipocondrul drept Ficat, veziculă biliară, pilor, duoden, flexură colică dreaptă, epiploon, rinichi drept, glandă suprarenală dreaptă, ganglioni limfatici Cancer, gome sifilitice, hi-drops vezicular, chist hida-tic, hidronefroză, rinichi poli-chistic, hipernefrom, hepa-toptoză, hepatomegalii necan-coroaso (sifilis, ciroză, stază, abces, amiloidoză), perivis-cerită (pilor, duoden, colecist, perforație acoperită), adeno-patii (tuberculoză, leucoză, Hodgkin), tumoare plastică (tuberculoză gastrică pseudo-tu mo ra ă, i m f o g ra n u lom a t o -ză) Diagnosticul unei tumori abdominale (continuare) Topografia și natura tumorilor abdominale (modificare după I Hațieganu) Regiunea topografică Organele care pot fi interesate • Natura tumorii Epigastrul Ficat, stomac, duoden, colon transvers, epiploon, pancreas, peritoneu, mezenter, ganglioni (limfatici și nervoși), aortă, arteră mezenterică, splenică Cancer,sarcom,tumoare Haus-mann (gomă sifilitică retrope-ritoneală), abcese, anevrisme, reticulom, sarcom retroperi-i toneal Hipooondrul stîng Ficat (lob stîng), splină, fie-xură colică stîngă, stomac (marea curbură), rinichi și glandă suprarenală stîngă, ganglioni limfatici • Cancer, sarcom, splenomegalii de cauze diverse, hidronefroză, rinichi polichistic, tuberculoză, chisturi (hidatic etc ), granulomatoză Flancul drept * Ficat, colecist, flexură colică dreaptă, rinichi drept, ureter, țesut retroperitoneal, colon descendent Cancer, sarcom, hidronefroză, rinichi polichistic, tera-toame, abcese, tuberculoză, tumoare retroperitoneală Mezogastrul Colon transvers, intestin subțire, pancreas, peritoneu, mezenter, epiploon, aortă, arteră mezenterică, țesut retroperitoneal Cancer, sarcom, chisturi (hidatic etc ), rinichi în potcoavă, anevrisme, hernie ombilicală, epiploite (tuberculoză) Flancul stîng Flexură colică stîngă, colon descendent, rinichi stîng, ureter, țesut retroperitoneal • Cancer, sarcom, abcese, hidronefroză, rinichi polichistic, tumoare retroperitoneală Regiunea ileo-inghinală dreaptă • Cec, apendice, ureter, ganglioni limfatici, schelet, bazin, mușchiul psoas Hernii, tumori inflamatoare, tuberculoză, cancer, actino-micoză, sarcom, fibrom, fibro-miom, abces (rece, cald) apen-dicular sau al psoasului, hidro-cel bilocular sau comunicant, adenopatii (tuberculoză, lim-fosarcom, leucoze) Hipogastrul Intestin subțire, peritoneu, mezenter, epiploon, țesut retro-peritoneal, vezică urinară, spațiul lui Retzius, uter, ovar, anexe, schelet, bazin Abces (apendicular), supurație pubiană (osteomielitică etc ) sarcom, gome sifilitice (pubie-ne), teratoame, pericistită, tumori vezicale, chist ovarian | perisigmoidită, fibrom Regiunea ileo-inghi-nală stîngă Colon sigmoid, rect, psoas, schelet, bazin Cancer, tumori inflamatoare (perisigmoidită), abces al pso-asului, diverticuli Regiunea bazino-ge-^to-rectală laterală (stingă și dreaptă) Schelet, bazin, mușchiul psoas Osteosarcom, abces • • Dr R Rimniceanu Regiunea topografică Topografia și natura tumorilor abdominale (modificare după I Hațieganu) Organele care pot fi interesate (continuare) Natura tumorii Regiunea bazino-ge-nito-rectală mediană Tumorile din această regiune se însoțesc de semne de vecinătate: Uter, ovar, anexe, vezică urinară, prostată, vezicule seminale, rect, peritoneu, țesut retroperitoneal, ganglioni limfatici, schelet, bazin Cancer, sarcom, chisturi (uracă*, ovar etc ), miom, fibromiom, teratoame, abcese — urinare — genitale — nervoase (algii) * chistul uracai se caracterizează prin: — situație mediană (ombilico-vezicală) — dimensiuni mari — lipsă de mobilitate (nede-plasabil) — aderență la peretele abdominal Tumorile ficatului pot fi rareori benigne (angiom cavernos, ficat polichistic), de obicei fiind tnaligne, primitive (cancer masiv, nodular, adenocancer cu ciroză, sarcom) sau secundare (noduli metastatici, melano-sarcom) Aceste tumori se recunosc prin palparea marginii inferioare a ficatului; ele revin în poziția inițială, din care au fost deplasate prin presiune Ficatul are o suprafață regulată și o consistență uniformă în hepatomegalia de stază și în ciroza hipertrofică în cancerul secundar și în sifilisul scle-rogomos, marginea inferioară a ficatului este îngroșată, dură și neregulată Abcesul, chistul hidatic central, cancerul masiv (în migdală) și amiloidoza ficatului prezintă o suprafață hepatică regulată și fără consistență dură Tumorile peritoneale au sediu variat; ele pot fi solide (lipom, fibrom) sau chistice (angiom, limfangiom, chist dermoid, hidatic) unice sau multiple Echinococoza peritoneală merită o mențiune aparte Diagnosticul ei poate fi ușor dacă se cunoaște chistul rupt anterior (turtirea tumorii cu apariția ascitei sau a fenomenelor alergice, urticariene) sau există în antecedente o intervenție laborioasă abdominală pentru chist hidatic Diagnosticul este dificil dacă aceste noțiuni lipsesc; el va fi sugerat de prezența unor umori numeroase, rotunde, elastice, indolore, cu o stare generală bună Eozinofilia sanguină, reacția Casoni etc vor aduce orientări ^kf?iagn°StlCUÂ dliferențial trebuie făcut cu tuberculoza peritoneală, cînd bună (îhXuA SarkCU toate tumorile care se însoțesc de o stare generală Pean) si maZt/aZr îtii mi Jir tulburărilor funcționale (triada lui fibrom, avînd de Diagnosticul unei tumori abdominale obicei un pedicul lung, sînt foarte mobile și se întîlnesc în diferite regiuni ale abdomenului, evoluînd cu dureri în crize (torsiune de pedicul), tulburări de tranzit, dar adesea cu stare generală bună Tumorile mezenter и lui sînt foarte mobile transversal, dar puțin mobile vertical Ele nu se deplasează, de obicei, cu respirația Totuși, mobilitatea depinde de mărimea tumorii: tumorile mici au o mobilitate mare, în toate sensurile, iar cele mari, fixate la rădăcina mezenterului, sînt imobile Ar exista o sonoritatesuprapubiană (Tillaux), dacă lipsește ascita Moyniham a descris o matitate înconjurată de o zonă de sonoritate și traversată de o bandă sonoră, corespunzătoare unei anse intestinale Mobilitatea unei tumori abdominale trebuie cercetată în legătură cu mișcările respiratoare (mai ales pentru acele din etajul superior), cu poziția bolnavului, cu mișcările peristaltice, cu insuflația stomacului sau a colonului și cu manevrele manuale (se urmărește direcția mobilității, raza ei și posibilitatea repunerii tumorii în loja vreunui organ) Diagnosticul este deosebit de dificil cînd tumoarea ocupă aproape totalitatea cavității abdominale în asemenea cazuri, dacă tumoarea este de consistență fermă, pot fi în cauză (după eliminarea unei spline leucemice), un fibromiom uterin, fibrosarcom ovaritin, lipomsau fibromixolipom al capsulei adipoase a rinichiului La copil se întîlnesc sarcoame și tumori mixte ale rinichiului, care adesea sînt de un volum considerabil Starea de continuitate cu organele vecine informează asupra punctului de plecare a tumorii Cînd tumoarea este foarte mobilă, pediculul ei indică originea Dacă nu se poate palpa pediculul, se reușește a se afla punctul de plecare a tumorii prin arcul de cerc pe care aceasta îl descrie, cînd o mobilizăm (Pagenstecher) Acest arc de cerc este mai bine pus în evidență prin desenarea lui pe peretele abdominal Astfel, într-un caz de hidrops vezicular, care poate ajunge uneori pînă în hipocondrul stîng, centrul arcului desenat se va găsi totdeauna în punctul care corespunde sediului normal al colecis-tului Arcul va fi concav în sus, în opoziție cu arcul unui chist ovarian cu pedicul lung, care este concav în jos în același fel se va determina punctul de plecare a unei tumori reprezentînd un rinichi flotant Diagnosticul punctului de plecare poate fi dificil în caz de situație anormală congenitală a organului în cauză (de exemplu rinichi ectopic aflat în fața coloanei vertebrale sau la nivelul strîmtorii superioare a bazinului) Chisturile ovariene migrate în abdomen oferă^ de asemenea, dificultăți de diagnostic O tumoare situată în centrul abdomenului, foarte mobilă, fără a-i putea găsi pediculul și nici curba netă a mobilității, ține probabil de intestinul subțire, mezenter sau epiploon Dacă această tumoare este mică, de consistență fermă, cu suprafață neregulată, aparține probabil intestinului; dacă, din contra, ea este voluminoasă, rotundă, de consistență elastică, trebuie suspectat un chist mezenteric sau epiploic Determinarea punctului de plecare a unei tumori este ușurată cînd aceasta este puțin mobilă și de un volum mai mic, deoarece, în acest caz, numărul organelor cărora ea poate aparține este mai restrîns Dar și aci se pot ivi uneori probleme greu de rezolvat (de exemplu, diagnosticul diferențial între un hidrops vezicular și o hidronefroză incipientă, între un neoplasm Dr R Rimniceanu t • Г A i de colon și un rinichi flotant fixat secundar etc ) Nu se poate ajunge la un diagnostic sigur decît combinînd datele de anamneza cu ansa b tulburărilor funcționale și rezultatul examenului fizic și ale exploram ™ °Sediul și raportul tumorii față de tubul digestiv ajută la diagnosticul de localizare: tumorile acoperite de intestin sînt retroperitoneale, pe cînd acelea situate înaintea lui țin de ficat, splină sau epiploon Semnele locale obținute prin examenul fizic vor informa asupra, formei, consistenței, dimensiunilor și numărului tumorilor Forma rotundă sugerează natura chistică, cea neregulată tumorile maligne și inflamatoare Consistența elastică este caracteristică tumorilor chistice, iar cea dură (carti-laginoasă), tumorilor maligne O tumoare elastică, fluctuentă, face să ezite diagnosticul între un chist ovarian și o hidronefroză Dacă se poate delimita bine polul superior, dia gnosticul înclină spre chistul ovarian; dacă se delimitează bine polul inferior,, este probabil în cauză o hidronefroză Insuflarea colonului sau irigoscopia vor arăta în general (există și excepții) că traiectul acestuia este înăuntrul și în josul tumorii, dacă rinichiul este în cauză, și în afara și în susul tumorii, dacă aceasta ține de ovar în caz de ifiteresare a rinichiului, anamneza va arăta că tumoarea s-a dezvoltat de sus în jos, iar în interesarea ovarului, de jos în sus Explorările urologice și ginecologice vor aduce precizări Cînd nu este în cauză rinichiul sau ovarul, trebuie avute în vedere chistul mezen-teric sau epiploic (mai ales la fete), peri toni ta închistată și pseudomixomul peritonealul (această afecțiune bizară, în care cavitatea abdominală este plină de o masă gelatinoasă, se întîlnește în unele cancere ale ovarului sau apendicelui) Prezența suflurilor va indica natura vasculară (anevrismală) a tumorii, iar existența frecăturilor va arăta participarea peritoneală Problema benignității sau unei tumori este adesea mai ușor de lămurit decît aceea a punctului ei de plecare Trei semne trădează malignitatea: creșterea rapidă a tumorii, revărsatul intraabdomin al mobil și multiplicitatea tumorilor Afectarea stării generale a bolnavului și anamneza vor aduce elemente de sprijin prețioase Multiplicitatea poate fi’ uneori întîlnită și în tuberculoză, iar cîteodată este simulată de mioamele subseroase Infil— trația ombilicului relevă de obicei natura malignă a tumorii (metastază de n»°?FlulE,"iu"'l“Lîiar d,“ ”opla!”™' «sta -«precizat ciad?a «at‘Ti'pl”at?U“ в ет“‘в diag" tioa d« certitudine, atunci / DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL UNEI TUMORI ABDOMINALE tumo^aî^do^inale/^ °U turaorile fantomâ (funcționale) și cu falsele minai șîee^lnUlneeTmdalts' k •* perete lui abdo- « ст № „ prin foptul o „ „ Diagnosticulafecțiunilor esofagului la o zi la alta, sohimbîndu-și sediul Aceste tumori pol apărea și in raport cu aerofagia, contracția diafragmei și a intestinului Tumorile false sînt reprezentate de formațiuni normale care se pot palpa, dind uneori impresia greșita a unei tumori abdominale Așa se prezintă cazul aortei abdominale, ale cărei pulsații se pot palpa la nivelul epigastrului Ia persoanele slabe, cu ptoză viscerală și cu peretele abdominal flasc, relaxat (anevrismul studenților) Uneori, Ia persoanele slabe, pancreasul poate simula un pilor schiros, palpîndu-se distinct înaintea coloanei vertebrale Tumorile datorite acumulării materiilor fecale în colon (tumori ster-corale, fecaloame) pot de asemenea crea confuzii, mai ales în mega- si doli-cocolon, simulînd un sarcom voluminos Ele se caracterizează prin consistența plastică, păstoasă, care se modifică la presiune și prin dispariție după clismă, purgative sau prin extracție manuală (uneori) Posibilitatea sarcinii trebuie avută totdeauna în vedere cînd se constată o tumoare abdominală la o femeie în activitate genitală în asemenea caz este prudent a nu se încrede totdeauna în anamneză, ci a examina sinii, a asculta abdomenul și a cere concursul ginecologului DIAGNOSTICUL AFECȚIUNILOR ESOFAGULUI Bolile esofagului se manifestă în clinică prin trei simptome principale: disfagia, durerea și regurgitația, care împreună realizează sindromul esofagian Dintre aceste trei simptome, cel mai constant și mai precoce este disfagia, așa încît acest capitol ar mai putea fi numit diagnosticul unei dis-fagii Simptom eminamente subiectiv, prin disfagie se înțelege dificultatea de a înghiți, care rezultă dintr-o tulburare în progresiunea bolului alimentar prin hipofarinx și esofag Dată fiind importanța simptomului, acesta trebuie să fie amănunțit în toate particularitățile sale clinice: data și condițiile de apariție (brusc, insidios, progresiv, la masă, emoții etc ), sediul și eventuale tulburări asociate Cu oarecare aproximație sediul disfagiei corespunde topografic segmentului afectat Durerea esofagiană însoțește adesea, însă nu constant, disfagia și este de intensitate variabilă; obișnuit are sediu retrosternal, caracter constrictiv, mai rar de arsură sau tensiune Aceste caractere impun diferențierea ei de durerile din angina de piept Asocierea ei cu disfagia și uneori cu regurgitația, legătura cu deglutîția (și nu cu efortul, ca in angor) sînt importante elemente diagnostice După Hațieganu, caracteristică durerii esofagienc este marea ei zonă de iradiere și simetria ei, Al treilea element al sindromului esofagian este constituit de regurgitația sau vărsătura esofagiană De obicei ele apar imediat după ingestia alimentelor Uneori însă regurgitația se poate produce și tardiv, in caro caz originea va fi stabilită doar prin examenul conținutului: alimentele sînt doar meste- Dr Gh Safirescii cate și insalivate, fără a fi însă digerate Regurgitară este masivă și tar-divă in caz de megaesofag; poate conține mucozități, ialse membrane, sînge puroi etc , după natura leziunii esofagiene " în discuția diagnostică a sindromului esofagian nu se vor lua in considerare aici cazurile cu etiologia cunoscută (de exemplu: esoi agite le corosive după ingestie de caustice) și nici sindromul esofagian, consecință a unui proces mediastinal (саге a fost discutat la capitolul respectiv) In sensul acesta, este bine de precizat că în orice sindrom esofagian, cit de frust, se impune obligația de a cerceta cu atenție mediastinul După eliminarea unei cauze de vecinătate — mediastinale — în prezența unei disfagii se vor cerceta eventuale leziuni ale faringelui (abces periamigdalian, angină, cancei' al bazei limbii: în aceste cazuri durerile iradiază spre urechi) în leziunile laringelui (tuberculoză sau cancer) dis-fagia este precedată și însoțită de tuse și tulburări de fonație După eliminarea acestor factori se vor lua în discuție afecțiunile lezio-nale ale esofagului Cancerul esofagului Disfagia apărută insidios la un pacient trecut de de ani va îndrepta cercetările spre un cancer al esofagului Anamneză amănunțită va căuta să precizeze o vagă senzație de arsură retrosternală sau de greutate, care precedă cu un timp variabil apariția disfagiei, de obicei foarte atenuată și adesea tardivă Localizarea cancerului pe esofagul cervical este excepțională în funcție de înălțimea localizării cancerului, disfagia evoluează mai mult sau mai puțin repede, pînă la imposibilitatea pacientului de a se alimenta într-un stadiu incipient disfagia poate fi intermitentă, în raport cu un spasm supraadăugat Localizările înalte se pot însoți de paralizie recurențială cu disfonie Bolnavii de multe ori își dau diferite explicații pentru disfagia lor, își limitează ingestia de alimente cantitativ și calitativ, prezentîndu-se la medic în stadii înaintate Mai rar cancerul esofagian își face debutul clinic printr-o sîngerare (exteriorizată ca hematemeza sau melenă), printr-o adenopatie cervicală, sau printr-o interesare pleuro-pulmonară de vecinătate Durerea apare în urma disfagiei, este progresivă, cu sediul retrosternal și iradieri în umăr, în gît și spre urechi n momentul instalării unui grad de stricturare a esofagului apar si regurgitațnle în care se pot găsi, pe lîngă alimente, sînge sau resturi sfa-celate ale tumorii ° fnarZot ta-uV instaIeaz^ ’ slăbirea bolnavului, a cărei evoluție este însă foarte rapidă, către cașexie prin inaniție Bănuit clinic, diagnosticul de cancer esofagian se precizează prin mii-loacele complementare de investigație, și anume examenul radiologie i esofagoscopic cu biopsia unui fragment tumoral " Examenul radiologie arată că pasajul baritat se face printr-un canal str mtorat, anfracțuos, cu defect do umplere situat unilateral sau circular Diagnosticul afecțiunilor esofagului № Л tumoral fragil) Aceasta descoperă tumoarea cu caracterele sale bine cunoscute (infiltrata, ulcerativă sau vegetanta) Examenul histo-patologic al biopsiei, prelevată prin esofago-scop, poate îndepărta orice cauze de eroare Un diagnostic diferențial important, al cancerului esofagian trebuie făcut cu tumorile benigne, atît cu cele intraparietale (lipom, fibrom, leiomiom), cît și cu cele polipoase Tabloul clinic este inaugurat tot de disfagie, care are o evoluție lent progresivă Vîrsta relativ mai tînără a bolnavilor, evoluția lungă cu o stare generală bine conservată sînt argumente clinice pentru natura benignă Confirmarea se face practic prin esofagoscopie cu biopsie La formațiunile polipoase se va avea în vedere marele lor potențial de a degenera malign, ca și faptul că fragmentul de biopsie poate fi prelevat dintr-o porțiune care nu a fost încă invadată de procesul de malignizare Spasmul esofagian de origine nevrotică Poate fi situat la diferite niveluri și este caracterizat prin apariția și evoluția sa capricioasă Apare la bolnavi cu o labilitate nervoasă accentuată, de obicei în timpul mesei, cu ocazia unei emoții Cedează brusc permițînd, după o perioadă de disfagie, o alimentare perfect normală Radiologie se observă opriri ale bariului în trecerea prin esofag, pentru ca după cîteva clipe aspectul să devină perfect normal Excepțional se observă o discretă dilatatie a esofagului (fig ) Pentru diagnostic, după aprecierea terenului nevrotic al bolnavului trebuie să se elimine orice spasm simptomatic unei leziuni organice esofa-giene sau unei leziuni de vecinătate Spasme esofagiene simptomatice se pot observa și în modificări ale coloanei vertebrale, cu deosebire în cervic-artroze, cauză adeseori neglijată Dilatația idiopalică a esofagului (acalazia) este o afecțiune determinată de contracția permanentă a porțiunii inferioare a esofagului Spre deosebire de spasmul esofagian simptomatic, pentru un proces lezional al acestuia sau spasmul reflex cu punct de plecare într-un proces patologie la distanță, în acalazie nu se găsesc leziuni anatomice apreciabile Cercetările anatomice din ultimul timp au constatat o degenerescentă sau o aplazie a plexului lui Auerbach în porțiunea inferioară a esofagului Alți autori (Kraus, Starck, Assmann, citați de N Henning) au găsit leziuni Fig — D I , de ani, stenoză medio-esofagiană, laterală, neoplazică, cu contur neregulat, rupt, cu imagine de semiton Deasupra stenozei, di-latație moderată (Clinicaradio-logică I M F Spitalul „Dr C Davila“) Dr Gfi Safir esc и I > ж ' B>a: ■ V ■' •: , de ani Dilatație eso-fagiană prin cardiospasm (Clinica’ radiologiei I M F Spitalul „Dr C Davila“) ale vagului Consecința acestor І leziuni este tulburarea reflexului Ц de deschidere a cârd ici prin con-I■ tractura hipertonică a acesteia J în literatură această afecțiune В este denumită diferit, după con-B cepția etio-patogenică a diferi-В ților autori: megaesofag, aca-U iazie cardiacă, frenospasm etc й Și aici primul simptom este В disfagia; ca și în alte afecțiuni В ale esofagului inferior, disfagia В se caracterizează prin faptul că В bolnavul „nu poate sfîrși să în-Ц ghită“ De multe ori bolnavul Щ are o senzație de opresiune tora-Ц cică inferioară, el ia diferite poziții, care îi fac impresia că i-ar ușura suferința De asemenea face repetate mișcări de deglu-tiție; uneori, după fiecare înghițitură de alimente bolnavii beau apă, care mărind masa, le ușurează evacuarea esofagului In opoziție cu stenozele organice, în acalazie disfagia poate lua un caracter paradoxal: alimentele consistente sînt înghițite mai ușor decît cele lichide sau semilichide Porțiunea supracar-dială a esofagului se dilată pro- gresiv, puțind ajunge la dimensiuni colosale, dînd dureri și compresiune de vecinătate Alimentele stagnează în această pungă, apar fenomene de putrefacție Respirația bolnavului devine fetidă Regurgitațiile duc la eliminarea de mari cantități de alimente, ingerate de curînd sau de mult timp Aspectul clinic la prima vedere, de bolnav foarte emaciat în stadiile înaintate, poate sugera ideea unui cancer însă un semn deosebit de important sublimat de Hațieganu, îl deosebește: acești bolnavi nu se anemiază mc iod a ta Жѵ ■ mediană cu enorm dilatat Examenul radioscopic fără nici o preparare arată in mediastiu o umbră mediană cu nivel orizontal Examenul cu prînz baritat arată un esofag enorm dilatat, - un megaesofag - cu sau iară modificări de lungime în * JZ ' dol";o,r"'Saefiofag so formează o imagine in ciorap culcai pe diafragmă, I , lllzi(! se bazează pe aspectul radiologie al strim- progrosiv 'in brmă'' l'"f“" "p ««Moli, vîjiieli, tulburări de vedere, algii îmrir t » i,• ar‘°U arel Pttr'; te z"> tremurători ale extremităților etc Tul-іпіЬоі іііГ ? țopigastralgia, pirozisul, eructațiile, balonaren, Fxisten lorPîn «Ul,U ) '"Г ,nijlocul tabloului clinic do mai sus Gastrita "o l'ei nul a să punem diagnosticul de nevroză gastrică, i irita acută Simptomelo subiective prezintă u x ul, mure intensitate Astfel, In gastrita toxică acută (corosivă! nr din cazuri»—r - Urmărind evolutiv aceste cazuri, el arată că mare parte din ele prezintă mai întîi hiperclorhidrie, apoi hipoclorhidrie și la urmă anaclorhidrie După majoritatea autorilor, hiperclorhidria se întîlnește de obicei în gastritele hipertrofice și în cele ulceroase, iar hipoclorhidria și anaclorhidria in gastritele atrofice Rezultatele obținute prin examenul radiologie, pentru a fi just interpretate, trebuie și ele confruntate cu tulburările subiective și cu examenul gastroscopic Cu toate metodele întrebuințate (în strat subțire, pe stomac plin, prin compresiune, în diferite poziții etc ), se obțin de cele mai multe ori informații insuficiente, sau greu interpretabile Ceea ce se urmărește în primul rînd prin acest examen este aspectul pliurilor mucoasei gastrice De obicei se susține existența unei gastrite, cu aspect de formă hiper-trofică, atunci cînd pliurile mucoasei gastrice apar îngroșate, rigide, deformate și neregulate Dințăturile marii curburi a stomacului sînt socotite de majoritatea autorilor ca efectul unei hipertonii în cazul unei gastrite atrofice, de cele mai multe ori examenul radiologie este negativ, sau cel mult se pot constata pliuri subțiate Există și alte aspecte radiologice: mamelonat, pseudopolipoid, imagini de nișă, chiar imagini lacunare etc r care reclamă repetarea examenului și confruntarea lui cu imaginea gas-troscopică Tulburările funcționale observate la ecranul radioscopic (hipertonie, hiperkinezie, atonie, spasme diferite) nu prezintă nimic caracteristic pentru diagnosticul de gastrită Lste incontestabil că examenul gastroscopic a adus un aport important în studiul gastritelor, fără pretenția de a fi rezolvat, această problemă în afara de faptul că este un examen greu acceptat de bolnav și care reclamă arătat RuffiV WoW sTwuh j!‘ unol° ^zuri normale (așa după cum au fică sal hipert^f'că } S° POt °bt'in imagini de gastrită atr°- Este adevărat că gaetroscopia a permis o clasificare « „ mce mai aproape de substratul lor morfo-funotional dar pînă “b'/uin"' »i - « (F Moutier) аи^іт^пГС°РИ,Ш’ КШгіій, oa ele să fie clasificat «au verueoase mamiLîiih^ n>B°i^Wr ^atrite hipertrofice (regulat vanoidonne, pioudomembranoasa) Hi mixte a gastritelor его-, în prezent ■ și practic mai puțin» ea ele să fie clasificate I, a trofice uunorngice, ulceroase, hutonoase, însuși numărul lor mare, i etc și existența gastroscopic in elaborarea u,c*inician La aceasta mai aioori ne poate informa asupra Diagnostic al ga sfiitelor etiologici, după cum nu poate indica nici dacă leziunea este trecătoare sau durabilă Cu toate acestea, examenul gastroscopic este util clinicianului, mai puțin în stabilirea substratului morfo-funcțional al cazului în explorare^ și mai mult în diagnosticul diferențial dintre gastrită și bolile cu care ea ar putea fi confundată, mai ales cînd el poate fi însoțit și de o biopsie a mucoasei gastrice cu rezultat concludent Pe baza acestor considerente, trecerea în revistă a diferitelor forme de gastrită cronică, cu simptomatologia lor clinică mai mult sau mai puțin caracteristică și cu ajutorul în special al imaginii gastroscopice, așa cum au tendința unii autori în vederea stabilirii diagnosticului formei clinice de gastrită, nu este necesară pentru medicul practician Credem că este mult mai util pentru el ca diagnosticul de formă clinică să rezulte din discutarea diagnosticului diferențial DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL GASTRITELOR] CRONICE El trebuie făcut în primul rînd cu celelalte boli care pot apărea la nivelul mucoasei gastrice și duodenale și apoi cu bolile organelor vecine gastro-duodenului și care au răsunet asupra sa Problema care se pune destul de des în clinică este aceea a diagnosticului diferențial cu boala ulceroasă Dacă în cazul gastritelor hiposecretoare și hipoacide diagnosticul nu întîmpină dificultăți prea mari, el devine destul de dificil în cazul gastritelor hipersecretoare și hiperacide, și mai ales în cel al gastritelor ulceroase Diagnosticul se poate rezolva și prin mijloace clinice, cînd epigastralgia din gastrită nu îmbracă caracterele celei din boala ulceroasă: dureri sub formă de crampă, însoțite sau nu de arsuri, postprandiale, cu orar precis, calmate prin ingestia de alimente, prafuri alcaline sau vărsături, cu apariție periodică (de obicei sezonieră) în gastrită este vorba de slabe dureri epigastrice, fără orar precis, neregulate, continue sau discontinue, care nu se calmează prin ingestia de alimente sau alcaline și fără periodicitate Ele sînt mai ales precoce sau semitardive și însoțite de slabe arsuri, de balonări, eructații, mericism Bolnavul de gastrită nu prezintă o acalmie completă între diferitele perioade ale bolii, ca ulcerosuL Apariția nocturnă a epigastralgiei este un semn mai frecvent în boala ulceroasă împotriva diagnosticului de gastrită pledează existența de antecedente eredo-colaterale ulceroase, precum și apariția în trecut a unei hemoragii (hematemeză-molenă) De asemenea, prezența de vărsături, care fac ca epigastralgia să dispară, este tot împotriva diagnosticului de gastrită Avînd în vedere importanța acestei simptomatologii, interogatoriul bolnavului trebuie să fio olt mai minuțios posibil și foarte bine condus Diagnosticul trebuie să vireze spre gastrită, dacă la examene radiologice bine executate nu se constată semne directe de ulcer (nișă, bulb cicatricea!), în fața prezenței semnelor radiologice, ca : asimetria sau turtirea piiorului, diferite bilooulări, divertioul preulceros, spasm pilorie scurtarea bulbului (persistente la examene repetate), diagnosticul trebuie să încline spre boala ulceroasă și aceasta mai ales în cazurile cu hiper- Prof C C Dimitriu secreție si hiperaciditate A decide în aceste împrejurări dacă este vorba de o gastrită ulceroasă sau de o boală ulceroasă este uneori destul de dificil, mai ales că în aceste gastrite leziunile au o localizare antro-pilorică bint cazuri care nu pot fi rezolvate uneori nici de explorarea gastroscopică (afară de cazurile în care, gastroscopic, se pot constata eroziuni punctiforme sau sub forma de fisuri, ulcerații mici aftoide sau chiar ulcerații mai mari, plate și cu fundul pseudomembranos), și nici de cea chirurgicală (prin laparotomie) Evoluția bolii este in aceste împrejurări arbitrul diagnosticului Aceste dificultăți au făcut pe unii autori să susțină existența unei boli ulceroase fără ulcer Nu trebuie pierdută din vedere nici posibilitatea, destul de frecventă, a coexistenței unei gastrite cu un ulcer gastric sau duodenal Pentru majoritatea autorilor (Hauser, Fitzgerald, Lubarsch, Gutmann ș a ) în aceste împrejurări gastrita trebuie socotită ca o complicație a boiii ulceroase, iar nu cum o consideră Konjetzny, ca generatoare de’boală ulceroasă Este vorba de două boli diferite Moutier și Belin, pe de cazuri de ulcer gastric și duodenal, cercetate prin gastroscopie, au găsit în din ele leziuni de gastrită în cazul ulcerului duodenal ele predominau pe fundus, iar în cel gastric pe mica curbură și fața poste-rioară a stomacului Tot un diagnostic diferențial dificil cu boala ulceroasă îl poate prezenta gastrita hemoragică prin hematemeză sa, care poate fi atribuită greșit bolii ulceroase Diagnosticul de gastrită hemoragică poate fi lămurit numai după încetarea hematemezei (la interval de cel puțin zile), cu ajutorul gastroscopului, care va indica existența leziunilor erozive, sau uneori nu: * - gere în cazul unei boli ulceroase cu localizare gastrică este posibil ca exa-infirma acest diagnostic — gastrite cronice, chiar și a celor care se însoțesc de hiperclorhidrie și simp* tome asemănătoare ulcerului Diagnosticul este în special dificil în cazul gastritei atrofice, care se însoțește de anaclorhidrie: aceasta, prin faptul că numeroși autori admit existența unei gastrite atrofice precanceroase ie că este vorba de un stadiu de debut al bolii, fie că ea ar reprezenta o cauza care predispune la cancer Nu trebuie omis nici faptul că ifagas* te care aP“r tardiv în evoluția cancerului, imputabile dezvoltam tumorii, care determină iritație, stază și infecții F In prezența oricărei forme de gastrită cronică diagnosticul diferențial SlirecocetFîn TZTa ° оЬ И а^ ‘п vederea rezolvării unui dia- aecretiei gastrice V- int,oroȘat°riu bine condus, explorările radiologie elnt de nn r >r лі e n utnbră houla curo a generat-o Ele se Întîlnesc •° doloi',nii"A do «o‘’i o gastrită secundară, matoloLda acestd ’l ѳховМн?“« hipostenic Uneori simpto- Mulți bolnavi au opigastralvii а ,г" |,ц ' й do aceea a bolii ulceroase mvi au epigastralgn, Însoțite do pirozis și uneori do grețuri și Diagnosticul gastritelor vărsături Aceste epigastralgii n-au însă un orariu precis și nici periodicitatea sistematizată din boala ulceroasă Cînd simptomatologia este aproape identică cu cea din această boală, în majoritatea cazurilor există o asociație de apendicită și boală ulceroasă în clinică întîlnim deștul de frecvent bolnavi, la care după scurt interval de la scoaterea apendicelui asistăm la evoluția unei boli ulceroase Avînd în vedere frecvența mare a acestei asociații, în afirmarea diagnosticului de gastrită cronică de origine apen-diculară nu este suficient să existe semne pozitive, clinice și de laborator, de apendicită, ci și semne negative de boală ulceroasă O influență nocivă asupra funcțiilor stomacului o au și bolile intestinului gros, ca: colitele și enter o colitele cronice, dolico-și megacolonul, ptoză colonului Afirmația curentă că mulți gastrici sînt de fapt bolnavi cu afecțiuni intestinale este o realitate De obicei aceste gastrite secundare au o simptomatologie mai apropiată de sindromul hiperstenic decît de cel hipostenic Numai îndepărtarea acestor boli poate duce la vindecarea gastritei în realizarea acestui scop nu trebuie omis faptul că unele colite și enterocolite au în mecanismul lor de producere și tulburări în secrețiile duodenului, căilor biliare și pancreasului Parazitozele intestinale reprezintă de asemenea o cauză destul de frecventă în determinarea gastritei secundare Este vorba de teniază, ascaridioză, tricocefaloză; mai rar infestările cu Balantidium coli și oxiuri tulbură funcțiile stomacului Simptomatologia gastrică este reprezentată de: tulburări ale apetitului, balonări epigastrice, grețuri și vărsături Bolile căilor biliare sînt de cele mai deseori însoțite de o gastrită cronica Printre ele figurează: diskineziile căilor biliare, colecistită cronică (litiazică sau nelitiazică) și angiocolecistită cronică De multe ori o colecistită extrem de ușoară se manifestă prin tulburări gastrice importante Există cazuri în care diagnosticul de colecistită este mascat de cel de gastrită Nu rare sînt și cazurile de apendiculo-colecistită care se manifestă prin tulburări dispeptice Sindromul gastric clinic înclină mai mult spre cel hiperstenic Bolnavii se plîng de dureri epigastrice tardive însoțite de grețuri și uneori de vărsături Există deseori crize dureroase nocturne Spre deosebire de boala ulceroasă, epigastralgiile nu depășesc durata de - zile e “^ului, și în special hepatitele cronice cu simptome de insuficiență hepatică se însoțesc mai totdeauna de tulburări dispeptice ca: anorexie, balonări, grețuri, vărsături Sînt cunoscute tulburările dispeptice de ciroză eM astfel de tulburări î„ ficaîul de™aZă dw^ bolnavu! prezintă aceleași tu,burări gastrice Nu puține sînt cazurile în care aceste tulburări maschează afectarea ficatului ? O serie de afecțiuni abdominale pot fi „n, **'ju?da re' c,tăra Printre acestea: periviscerițele, (tuberculoase , oase), pancreatitele cronice, herniile liniei albe și (anexite, libroame, chisturi ovarienn \ m ■>*> • aceste afec- «cază mult depistarea cauzei caro a determinat-o ’" ' P C°ea C® ingreu' - Diagnostic clinic, voi, Ц cauza unei gastrite cronice sau netuber-și afecțiunile utero-ovariene V A WX și combinații din ambele Prof С C, Dimitriu -— - w - - | |Ț ■ « —W" l—■ -• Г- ’ **“ O serie de infecții de focar pot fi cauza unei gastrite secundare Ca și in cazul altor boli, care recunosc o etiologic infocțioasă (apendicita, i„,i v—ѵ ѵ «и vnaguuoLiuai, Jisie ѵогва ae асе ₽ razuri t ip « n C *>vk- pirozis, balonări postprandiale, văi- ?''și*diaree în majoritatea cazurilor studiul secreției gastrice arata hîpoclorhidrie sau chiar anaclorhidrio Gastroscopic, se constata o lupe reniie a mucoasei, cu edem Diagnosticul este confirmat de cele alte sim-ptome pelagroase (eritem pelagros cu sediul pe părțile descoperite, stonn tită, glosită, depresiune nervoasă, incoordinație) w în fine în cursul unor dermatite, ca: psoriazis, eczema, lichen, se po întilni gastrite (dermato-gastrite) de formă variata: atrohea, euema-toasă sau ulceroasă Diagnosticul de gastrită este un diagnostic gast ro- în cursul evoluției gastritei cronice, în afară de cazurile ш care grație unor factori etiologici trecători și a unei terapeutici adecuate se obține o vindecare rapidă, se poate asista, după o involuție de ani de ^zile, la atrofia mucoasei gastrice și involuția stomacului în această lungă evoluție se pot constata perioade de ameliorare sau de vindecări clinice, însă trecătoare Dintre complicații trebuie reținută diareea, care apare la anaclorhi-drici, iar în cazurile de lungă durată, periviscerita DIAGNOSTICUL BOLII ULCEROASE în concepția modernă, boala ulceroasă este considerată de majoritatea autorilor ca o boală generală, caracterizată din punct de vedere clinic prin sindromul ulceros, iar din punct de vedere fiziopatologic, printr-o dereglare cortico-subcorticală (concepția cortico-viscerală), care determină într-un prim stadiu tulburări secretoare, motoare și vasculare la nivelul gastro-duodenului, iar într-un al doilea stadiu, apariția unui ulcer la nivelul acestui segment al tubului digestiv în complexitatea fenomenelor, după concepția cortico-viscerală, în afară de rolul dominant al scoarței cerebrale, intervin o serie de componente patogenice, ca: disfuncția centrilor sistemului nervos vegetativ, influențe neuro-distrofice, sindromul vasospastic modificări umorale și endocrine, influențe interoceptive (apendicită etc ) și uneori „constituția ulceroasă în aceste condiții fiziopatologic©, diagnosticul bolii ulceroase, pentru medicul practician, trebuie să prezinte mai mulți timpi succesivi n primul rînd medicul trebuie să stabilească, prin mijloace clinice și de laborator dacă se află în fața unei boli ulceroase, eliminînd celelalte и i care o| po' simula, apoi daca boala se găsește în perioada ei funcți- I j alizatca ulceiuhu (prin mijloace olinice, dar mai ales nrin radiologie V uneori gUHtroscopie) Ulterior во va tucerca stabilirea gradului de evoluție a ulcerului ți eventualele complicații gradului de evo sprijină in prima pe s t « d r o m ul ulcere s, caro este prezent totdeauna in mul Diagnosticul hoIii ulceroase tor (studiul secreției gastrice, examen radiologie și eventual gastroscopic) Ele pot furniza rezultate pozitive, care să confirme diagnosticul de воаш ulceroasă, localizînd anatomic leziunea Dar pot furniza și date negative În aceste circumstanțe diagnosticul de boală ulceroasă nu poate ii îndepărtat, ci din diagnostic cert el devine probabil Bolnavul este tratat ca ulceros și pus sub observația clinică timp îndelungat Acest fel de a proceda ne va permite în timp să confirmăm, sau să infirmăm, diagnosticul de boală ulceroasă Nu este justă tendința care se constată la unii medici de a nu pune diagnosticul de boală ulceroasă decît în fața semnelor radiologice directe de ulcer Diagnosticul de boală ulceroasă este înainte de toate un diagnostic clinic Examenul radiologie îl poate confirma și localiza; îl poate de asemenea descoperi accidental, cînd el este mut din punct de vedere clinic (forma latentă, nemanifestă) în nici un caz nu- poate infirma, cînd clinica îl susține pe baza existenței sindromului ulceros Acest punct de vedere este de mare importanță, mai ales cînd sîntem chemați să punem diagnosticul de boală ulceroasă în stadiul funcțional (diagnostic precoce), în care examenul radiologie nu poate furniza semne directe, orice tehnică am întrebuința Sindromul ulceros, care stă la baza diagnosticului clinic de boală ulceroasă, este constituit din următoarele simptome principale: durere, piro-zis, hiperorexie, vărsături și constipație Dintre cele mai importante este durerea Ea se prezintă de obicei sub forma unei crampe, însoțită sau nu de pirozis, sau sub forma unei dis-tensii dureroase, mai rar numai sub forma pirozisului, sau a unei torsiuni, sau chiar a unei simple apăsări Ea este localizată de cele mai deseori în epigastru (epigastralgie) pe linia mediană și rareori în dreapta sau stîngă acestei linii Sînt cazuri în care ea nu rămîne cantonată în regiunea epi-gastrică, ci iradiază, fie in tot abdomenul, bolnavul stînd în decubit cu genunchii strînși, apăsînd abdomenul cu pumnii, fie spre umeri, fie para-vertebral Aceste iradieri pot produce confuzie în diagnostic Caracterul important al durerii epigastrice îl formează momentul apariției sale, adică orarul său în general durerea este postprandială și mai mult sau mai puțin tardivă Orarul durerii este aproape fix pentru același bolnav și pentru mese de aceeași abundență și calitate; și aceasta se întîmplă pentru toate zilele din perioada de activitate a bolii Orarul acesta ne informează mai puțin asupra localizării leziunii ulceroase " în general, o durere mai aproape de mese este întîlnită în nUml Prof С C Di f nit г ш diva dună masa do seara) o iarăși caracteristic pentru boala u ceroasa Nu trebuie uitat insă că acest caracter poate să-l prezinte și o colecistita Cercetarea durerii, printr-un interogatoriu susținut pune in evidența două caracteristici de mare valoare diagnostică: a) durerea ritmata de alimentație (ritmicitate); b) durerea calmată de alimentație sau alcaline Celelalte simptome din cadrul sindromului ulceros prezintă o mai mare importanță cînd le interpretăm laolaltă, decît atunci cînd le considerăm pe fiecare separat Mai toți bolnavii ulceroși au pirozis, fie că el însoțește durerea epigastrică, fie că o înlocuiește chiar în mod curent, ulcerosul are un apetit exagerat Această hiperorexie mărește valoarea diagnostică a epi- durerea epigastrică, fie că o înlocuiește chiar în mod curent, u I gastralgiei asociate cu pirozis Vărsaturile ulcerosul ui — alcătuite din alimente și secreție gastrică acidă — sînt cu totul inconstante în primele faze ale bolii, fiind determinate de un spasm piloric urmat de unde antipe-ristaltice (în cazuri de leziuni vecine priorului), sau provocate de bolnav' Și intr-un caz și în altul ele determină o dispariție temporară a durerii Acesta este și motivul pentru care bolnavul și le provoacă I Hațiegami prezintă observația clinică a unui bolnav ulceros, cu stenoză pilorică, care în urma manevrelor repetate zilnic pentru a-și produce vărsături, a făcut în regiunea epigastrică o adevărată scobitură în masele musculare, cu pigmentarea tegumentelor (clavus stenogastricus) Coexistența vărsăturilor de acest fel întărește valoarea diagnostică a celorlalte simptome din sindromul ulceros Și constipația acestori bolnavi, pînă într-un anumit punct, pledează în favoarea diagnosticului de boală ulceroasă, mai ales cînd ea este dureroasă și însoțită de descărcări diareice înmănunchierea celor cinci simptome de mai sus dă dreptul sindromului respectiv să poarte atributul de ulceros Degajarea și conturarea acestui sindrom din mijlocul celorlalte suferințe ale bolnavului și precizarea caracteristicilor simptomelor care- alcătuiesc nu se poate face decît printr-un interogatoriu luat cu răbdare și bine condus Importanța existenței acestui sindrom este cu atît mai mare, cu cît ne aflăm în fazele incipiente ale bolii ulceroase, în care de cele mai deseori laboratorul nu ne ajută prin nimic la stabilirea diagnosticului O alta tulburare funcțională importantă, deși inconstantă și necarac-teristică bolii ulceroase, este hemoragia, reprezentată, fie prin hematemeză ! b sau,prin ambele Această hemoragie digestivă, care numai în inat de suc gastric» De cele mai cazuri în caro efortul sindrom Re ichmann o boala ulceroasă r; —■ л n - Diagn os t i c ul bol ii ulceroase шаге susținere, existența acestor tulburări ale secreției gastrice în formele latente en- T Unii autori (Gray, Ramsey, Reinfenștein șr-Krafeiver), pentru a exclude erorile produse de inhibiția coHicală a secreției prin prezența sondei an recurs la dozarea pepsinei în urină; Urdp'epsinuna aplicata pe scara mai largă nu s-a dovedit însă a fi superioară tubajului gastric Existența de boli ulceroase cu notmosecreție și normoaciditate, și chiar cu hipoaciditate marcată, a făcut ca studiul secreției gastrice să piarda din importanța pe care i-au atribuit-o vechii autori în diagnosticul acestei bor în afară de faptul că atunci cînd sindromului cjinic ulceros i se asociază hiper-secreție sau hiperaciditate diagnosticul de boală ulceroasă capătă mai mare susținere, existența acestor tulburări ale secreției gastrice în formele latente sau atipice ale acestei boli trebuie să constituie un indicator prețios în suspiciunea de boală ulceroasă Refacerea anamnezei și un nou control radiologie au arătat, în multe cazuri, veracitatea acestei afirmații Examenului radiologie i se atribuie azi importanța cea mai mare în cadrul examenelor de laborator Cu tot progresul tehnic al radiologiei și metodele de examinare cele mai variate (poziții diferite, compresiuni dozate, farmaco-radiografia gastro-duodenală etc ), un anumit număr de cazuri de boală ulceroasă scapă acestui examen Proporția lor variază ( — %) în raport cu stadiul evolutiv al bolii, cu sediul ulcerului, cu forma sa și cu calitatea examenului Atenția pe care trebuie s-o acorde radiologul acestui examen se concretizează foarte bine în expresia de „vînătoare de nișe în general, rezultate negative se obțin în ulcerele tinere, lipsite de edemul mucoasei, iar cele pozitive cresc în frecvență, în raport cu înlocuirea elei tului inflamator edematos prin cel scleros Aceste deficiențe, relativ mici, ale examenului radiologie dau prioritate examenului clinic în afară de aceasta, este știut că numai clinica este aceea care permite interpretarea justă a clișeelor radiografice, o imagine radiologică putînd avea variate semnificații Cu toate aceste deficiențe, internistul este obligat să recurgă la examenul radiologie în orice sindrom ulceros Examenul radiologie ne furnizează semne indirecte și directe de boală ulceroasă Cu toate că cele directe prezintă o valoare diagnostică mai mare, și celor indirecte trebuie să li se acorde aceeași atenție Combinarea exame-n-lui radioscopic cu luarea de clișee radiografice în serie este metoda curent întrebuințată Semnele indirecte mai importante sînt furnizate de examenul radioscopic și constau din modificări ale kineticii gastro-duodenului (niperperistaltism) și ale ritmului de evacuare a substanței baritate din stomac (spasm piloric, evacuare întîrziată) S e m nele directe, descoperite de examenul radioscopic și bin^ evidențiate de clișeul radiografie, sînt determinate de modificările anatomice aie gastro-duodenului și constau în imagini obținute în urma pătrunderii și rarninerii substanței baritate în micul crater intraparietal al ulce-£Ui ^eî bt,n !în f®lulaco ta imaginea desemnată cu numele de niyă yig ) In raportau localizarea ulcerului, se distins? nise dp marnw Un !ut rk) Akerlund) Această distincție rămîno\-alabilă ■ '-i imp cît examenul se face în poziție frontală In unele cazuri în margine de ni?ă do M* se poate transforma în nișă’de ai mare m Prof С C Dițnițriu Fio, g d , de ani Nișă pe marea curbură a antrului (Clinica radiologică Spitalul „Dr C Davila“) Nișa de margine, depășind contururile gastro-duodenului, a-pare de obicei sub forma unui pinten (de aspect conic sau de calotă), implantat di- rect pe marginea organului, sau prin intermediul unui pe- dicul Nișa de față trebuie căutată cu multă atenție, pe un gastro-duoden în semiuin-plere baritată, sau chiar golit Ea apare sub forma unei pete mai opace sau suspendate Obținerea acestei imagini este strîns legată de profunzimea craterului ulcerului La aceasta contribuie în mare măsură prezența edemului mucoasei în jurul ulcerului Cu cît el este mai dezvoltat, cu atît se obține mai ușor nișa Pentru aceste motive, mai toți autorii sînt de acord ca examenul radiologie să se execute în perioada de activitate a bolii în cazuri de hemoragie (R Gutmann), edemul mucoasei dispare în mare parte ; pentru aceste motive unii autori (A Schăchter și Tr Roșea și alții) recomandă executarea examenului radiologie în prima zi după hemoragie Contra indicarea lui (pericol de perforație), susținută de unii autori, nu este categorică, mai ales dacă radiologul examinează cu prudență, iar internistul se asigură de ajutorul urgent al unui chirurg Apariția de imagini lacunare și de pseudo-nișe prin impregnarea cheagurilor sanguine cu bariu este o problemă de interpretare Reamintim în treacăt și posibilitatea obținerii de imagini care simulează nișa Astfel, la un examen rapid, a doua porțiune a duodenului și uneori chiar unghiul duodeno-jejunal, prin profilarea lor în apropierea micii curburi gastrice pot da o imagine de nișă Mai greu o undă peristaltică, o contractura localizata a stomacului, sau un diverticul pot fi considerate ca nise Examenul radiologie ne permite să localizăm cu precizie ulcerul sisă-i apreciem mărimea (alături de nișe mici există și nișe mari, gigante) EI icpiezmtă singurul mijloc de a descoperi ulcerele latente (mute) și boala ulceroasă cu ma multa localizări (asociație de ulcer duodenal cu ulcer Din cele de mai bus se degajeazft marea importantă >• El este de un real folos internistului In conți u ceroasă OricttA valoare s-ar atribui semnelor radiologice* directe, gastric), logic boală a examenului radio-ir marea diagnosticului de ulceroasă Oricîtă Diagnosticul bolii ulceroase ele nu pot căpăta o valoare absoluta decît în cadrul contextului clinic Semnele indirecte radiologice se întîlnesc mai frecvent decît cele directe Ele sînt suficiente ca să confirme diagnosticul de boală ulceroasă, dacă aceasta este susținută de sindromul clinic ulceros Nu vom greși niciodată dacă vom da ca cert diagnosticul de boală ulceroasă, cînd sindromul ulceros se asociază cu: hiperperistaltism, hipersecreție, spasm piloric și evacuare întîrziată Gas trosco p ia, în urma utilizării sale pe scară largă, și-a limitat în ultimii ani indicațiile, devenind un examen de importanță secundară în clinicile noastre Pentru executarea ei și o justă interpretare a imaginilor obținute, se cere un specialist cu înaltă calificare în astfel de condiții, în multe cazuri de ulcer gastric se poate descoperi existența ulcerului, stabilin-du-li-se localizarea, forma și întinderea Uneori această metodă ne permite să deosebim un ulcer de un cancer gastric și să executăm o gastro-biopsie dirijată în bune condiții Cu toate acestea, celui mai bun gastroscopist îi pot scăpa din vedere ulcerele mascate de pliurile hipertrofiate ale mucoasei gastrice, sau cele înfundate în edemul mucoasei, sau mascate de un spasm, precum și cele din zonele greu abordabile obiectivului gastroscopic, ca: zona subcardiacă și zona subunghiulară (a micii curburi) Se pare că perfecționările de tehnică, apărute în ultimii anir au perspective mult mai mari prin utilizarea gastrofotografiei wijlash, electronică și cinematografică, cu ajutorul gastroscopului flexibil (Debray și Housset), în precizarea diagnosticului de ulcer gastric Cercetarea hemoragiilor oculte în sucul gastric extras prin tubaj prezintă o valoare redusă, deoarece sîngerări de minimă importanță pot fi produse de oliva sondei Einhorn și de aspirațiile făcute cu seringa Nici cercetarea hemoragiilor oculte în fecale nu prezintă decît o valoare relativă, deoarece numai aproximativ % din hemoragiile intestinale pot ii atribuite bolii ulceroase în prezent, acest examen este mai ales utilizat pentru a stabili momentul în care se oprește o hemoragie intestinală (hematemeză-melenă) Reacțiile curent utilizate sînt cele ale lui: Weber, Adler, Gre msr elehuinuîuЙІ IhX ,ПІ apă di lilttlA/G-C- Dimitriu) Nioi unul din nu au due la elaborarea unui „t est diagnostic" Existența de epigas- —i Diagnosticul bolii ulceroase tralgii în cazuri cu normoaciditate și chiar hipoaciditate arată de la început rolul puțin important al factorului aciditate în patogenia lor Cercetări întreprinse de noi (C C Dimitriu, ) au precizat rolul lui: factor secundar care, iritînd filetele nervoase senzitive, menține o stare de excitabilitate importantă a acestora, ceea ce permite producerea durerii sub acțiunea altor factori, mai direct interesați, muscular (hipercontractilitate) și vascular (angiospasm) Existența de epigastralgii în condiții de normoaciditate și chiar de normocontractilitate ne-au determinat să punem accentul pe factorul vascular Apariția epigastralgiei la administrare per oral de adrenalină și dispariția ei la vasodilatatoare (nitrit de amil, nitroglicerină) ne-a dus la elaborarea „testului adrenalinic“ în diagnosticul bolii ulceroase (С C Dimitriu ) Aplicarea lui pe scară întinsă ne-a arătat însă că el este pozitiv în formele tipice de ulcer, în care sindromul clinic ulceros și examenul radiologie sînt suficiente pentru precizarea diagnosticului, fiind cu totul inconstant în formele atipice (incipiente sau latente) In felul acesta, și acest test s-a arătat fără valoare practică Totuși, abordînd în interogatoriul nostru diferitele aspecte ale epigastralgiei, nu trebuie trecut cu vederea faptul, dacă ea apare la alimente acide și dispare la ingestia de alcaline (obișnuit bicarbonat de sodiu); el trebuie să constituie un serios indicator pentru boala ulceroasă Aceeași valoare trebuie s-o aibă și constatarea în antecedentele eredo-colaterale ale bolnavului a unor cazuri cu boală ulceroasă O atenție deosebită trebuie acordată de asemenea existenței în anamneză bolnavului a unor factori, ca: traume psihice, surmenaj psihic și fizic, asociat în special cu abateri serioase de la igiena alimentației, ei prezentînd factori etiologici ai bolii ulceroase în stabilirea diagnosticului în stadiul incipient, pur funcțional, examenele de laborator sînt de minimă importanță Totuși, constatarea unei hiper-secreții cu hiperaciditate și a unor semne radiologice indirecte de boală ulceroasă (hiperperistaltism, hipersecreție, spasm piloric, evacuare întîrziată) trebuie să constituie semne prezumtive pentru diagnosticul de boală ulceroasă în aceste condiții, diagnosticul precoce al bolii ulceroase nu poate fi лЙгтТ ™ м ' > »заг^тзи? • ’ УП(иі °Jnoraî’ ' Persistența anemiei, în special în condi-de mare certitudini i° ° upu, transfuziilor sanguine, constituie un semn ue mare certitudine în această apreciere mele db КстоМк^Ѵ^М » p(!,'f,ora'ii în e/obția ulcerului pune proble-boală ulceroasă diagnostiJuhm^iiidiS ’ "а&Э h Diagnosticul bolii ulceroase - -Г ~T - " , ^-—— ■ ,L'~ T - —— * * — • * — însoțită de contractura drepților abdominali (abdomen de lemn) și dispariția matității hepatice (preferabil a o căuta, bolnavul avînd o poziție semișezîndă) Un control radioscopic în ortostatism evidențiază in aceste condiții existența unui pneumoperitoneu sub aspectul unei sernilune gazoase, sub cupola diafragmatică dreaptă Apariția lui în stingă da o imagine gazoasă intre diafragmă și punga cu aer a stomacului După trecerea a -ore de la debutul perforației se instalează tabloul clinic al unei peritonite plastice în caz de perforație acoperită (de un organ vecin sau epiploon), simptomatologia este mai redusă Aceasta nu exclude posibilitatea ca după o evoluție favorabilă, să apară o peritonită acută (tip de perforație în doi timpi) De obicei perforația se produce în ulcerele vechi caloase, evoluînd spre o peritonită închistată Ea se produce mai frecvent în ficat, pancreas, epiploon și excepțional de rar în splină (în caz de ulcer al marii curburi gastrice) Uneori aceste perforații duc la apariția unui abces subfrenic sau subhepatic (pentru detalii vezi: „Diagnosticul abdomenului acut“) în raport cu gradul de dezvoltare a procesului scleros, în evoluția bolii ulceroase apar stenoze ulceroase (gastrice sau duodenale) sau periviscerite Stenozele ulceroase modifică tabloul clasic al bolii ulceroase, uneori în așa măsură, încît diagnosticul etiologic al stenozei poate prezenta dificultăți Sindromul clinic al unei stenoze gastrice variază în raport cu stadiul său evolutiv și cu sediul stenozei (piloric, medio-gastric sau cardiac) în primele stadii fiind vorba de un spasm întreținut de ulcer, nu există decît simptome de stază și hipersecreție gastrică Ulterior se produce o dis-tensie moderată a stomacului, cu hiperperistaltism în fazele înaintate, peretele stomacului la nivelul ulcerului se retractă, devine dur, ducînd la o stricturare a cavității digestive în rest, stomacul este hipoton și destins la maximum Stenoza pi lor ic a este cea mai frecventă dintre stenozele gastrice;, ea complică ulcerele juxtapilorice, gastrice, bulbare, ale canalului piloric și uneori cele ale micii curburi gastrice ■ Instalarea ei se face progresiv, ceea ce permite într-o anumită măsură, ue a distinge trei stadii diferite (forma frustă, ușoară, avansată), fiecare cu caracteristici clinice și radiologice oarecum diferite In forma frustă este vorba de o stenoză largă Clinic, în rare cazuri se menține intact sindromul clinic ulceros Mai des se supraadaugă vărsături, care apar în momentul paroxismelor epigastralgiei și care calmează bolnavul Prin tubaj gastric â jeun nu se constată lichid de stază Radiologie, se constată crize do spasm piloric cu hiperperistaltism gastric asociate cu o dilatație progresivă propilorică nn In лЛ° T‘ UtS’ Prin tub«j gastric d jeun o stază superi- oară cantității de ml, în care uneori se pot găsi (microscopic sau macroscopic) particule din alimentele ingerato în ajun Acest, fenomen este confirmat do examenul radiologie, oare indică și dacă stenoza este spasmodică sau organică înainte se punea multă bază pe durata evacuării prlnzului baritat Astăzi se apreciază mai ales eforturile făcute de stomac Prof С C Dimitriu pentru a combate stenoza Semnul cel mai precoce este hiperperistaltisrnul gastric: unde rapide, numeroase, incizînd adine mica curbura gastrica; șanțul care separă antrul piloric de corpul stomacului devine mult mai adine , л i * i «Dacă efortul stomacului este mai mare, pilorul este împins spre dreapta in timpul unei unde peristaltice Aceste contracții puternice nu reușesc să facă ca baciul să treacă prin pilor, deoarece acesta este închis complet printr-un spasm supraadăugat După un astfel de efort stomacul se calmează, intra într-o stare de atonie, pilorul revine la poziția sa normală, stomacul reușind să evacueze mici cantități de bariu Urmează după scurt timp o nouă perioadă de eforturi din partea stomacului, pentru a-și evacua conținutul Aceste alternative de efort și de repaus constituie unul din semnele cele mai caracteristice ale stenozei pilorice incipiente La aceste semne se adaugă și unele deformări prepilorice într-un prim stadiu se produce la nivelul antrului, imediat sub sfincter, o ridicătură: dilatație prepilorică în formă de sabot (R Gutmenn) într-un al doilea stadiu se produce o dilatație în jos, asemenea unei pungi sub stomac în această formă ușoară de stenoză pilorică de natură ulceroasă, trebuie făcut diagnosticul diferențial cu prolapsul mucoasei gastrice prin pilor în duoden, care poate determina și ea tulburări în funcția de evacuare a stomacului Bolnavul prezintă vărsături, iar radiologie se constată în stomac stază baritată peste ore Diagnosticul de prolaps al mucoasei gastrice este de resortul radiologiei în prolapsul total (circular), produs de alunecarea întregii mucoase antrale prepilorice în bulbul duodenal, se observă cum pliurile acestei mucoase îngroșate trec prin pilor, formînd un defect de umplere în regiunea antrală și bulb Zimmer a descris o imagine cu aspect de umbrelă în prolapsul parțial, alunecînd numai o porțiune din mucoasa antrală, se observă un număr mic de pliuri care trec prin pilor Uneori se poate observa o imagine în formă de ciupercă Un alt semn radiologie, caracteristic prolapsului mucoasei gastrice, este variabilitatea rezultatelor care se obțin de la un examen la altul Mai ales în ortostatism, semnele radiologice sînt cu totul inconstante Trebuie remarcat și faptul clinic că durerile epigastrice pe care le prezintă acești bolnavi, nu au orar precis și nici periodicitate De asemenea, nu sînt calmate prin ingestia de alimente sau alcaline Diagnosticul poate prezenta dificultăți mari în cazuri de asociație de prolaps cu ulcer Alx ^n f°rma ^o,nsată de stenoză pilorică simptomatologia se modifică Alături de cazuri cu dureri epigastrice sub formă de crampe, există multe mu?'?иГѲч urde- D® r ulA- apar vărsături cînd durerile ating maxi-Ziu Лі Ильм‘\atk • СаГ° dot?rm,uii dispariția lor Ele conțin alimente din ІХІ -» ‘“« a, slăbire «or „ І‘ T"‘”«U torni caracteristice In aceaită рѳгіоа Diagnosticul bolii ulceroase hipocondrul stîng și se epuizează în cel drept; uneori se produc- și unde antiperistaltice Palpînd stomacul în acest timp, îl putem simți sub o formă globuloasă, tare și dureros Lovind mai puternic abdomenul sau deprimîndu- în mod brusc, fie dimineața pe nemîncate, fie după — ore de la un prînz, se poate obține un zgomot hidroaeric (clapotajul gastric), în caz de stomac ptozat, îl obținem în regiunea inferioară a abdomenului Toate aceste semne sînt datorite stazei gastrice Ea este confirmată pe deplin prin executarea unui tubaj gastric pe nemîncate, care scoate o mare cantitate de lichid tulbure, conținînd resturi alimentare din ajun Semne și mai precise se obțin prin examenul radioscopic Dînd bolnavului să Înghită, în mai mulți timpi succesivi, cantități moderate de bariu, observăm cum ele cad în lichidul de stază din stomac sub forma unor fulgi de zăpadă Substanța baritată acumulîndu-se, se strînge în fundul stomacului, dînd o imagine semicirculară, cu nivel superior orizontal Contracțiile peristaltice care apar sînt de slabă intensitate, se epuizează rapid și stomacul intră într-o stare de atonie Uneori se produc și unde peristaltice violente care multilobulează stomacul, dar și ele sînt ineficace in stadiul ultim al stenozei pilorice organice semnele de mai sus cresc în intensitate Pe măsură ce durerile epigastrice diminuează, pentru a dispărea cu timpul, vărsăturile cresc în cantitate, apărînd chiar la interval de — zile Sînt fetide și conțin alimente ingerate cu cîteva zile înainte Obiectiv, se constată o distensie mare abdominală și clapotaj Din cauza impermeabilității pilorului și a pierderilor de cantități mari de apă și clor prin vărsături, bolnavul slăbește rapid și se deshidratează masiv într-o perioadă mai avansată se produce starea de șoc prin mecanismul deshidratării-declorurării: bolnavul are o sete vie/limba uscată, un aspect general de emaciere, tahicardie, hipotensiune arterială, extremități reci, hemoconcentrație, oligurie-hiperazotemie, alcaloză cu crize de tetanie Fubajul gastric scoate o cantitate enormă de lichid tulbure, fetid și cu resturi alimentare, iar examenul radiologie arată un stomac foarte destins, cu fundul mult sub crestele iliace, plin de substanța baritată și dilatat spre dreapta: stomac „în chiuvetă Nu se produce nici o undă peristaltică și nici un pasaj piloric Diagnosticul etiologic al stenozelor pilorice, mai ales în stadiile lor înaintate, poate prezenta mari greutăți, atît prin atipia sindromului clinic, cît și prin dificultatea dacă nu chiar imposibilitatea de a găsi nișa Cînd anamneza bolnavului indică un trecut ulceros, diagnosticul trebuie să încline spre o stenoză ulceroasă, Un trecut de neo-plazie gastrică impune diagnosticul de stenoză canceroasă, iar unul angio-colecistic, o stenoză de origine veziculară Nu trebuie omis faptul că pot exista i alte etiologii: stenoze pur spasmodice, stenoze hipertrofice și stenoze inflamatoare ale pilorului Stenozele вран m o d i c e sînt funcționale și pot fi întil-nite în circumstanțele colo mai variate: nevroze gastrice, colecistite, colite, aortită abdominală, litiază renală dreaptă, apendicite, metro-anexite S t e n o z a pil o r i c ă h i p o r t г o f i o ă se înttlnește cu totul excepțional la adult Ea este do fapt o boală a sugarilor La adult este it Prof С C Dimitriu înfundată de obicei cu stenoza ulceroasă sau canceroasă în cauză este o S;S“iS««»ngenil«lă, tardiv manifestată D agnosl cnl «sta dC Tl^'n o^a^f n'l a m a ț о а г e a pilotului este de obicei iutii-nită în gastritele antrale (gastritele sclerozante descrise de Boas și Abreu) Și alte cauze pot determina o stenoză pilorică, ca: tumori extragas-trice peritonite cronice, bride periviscerale, hipertrofii ganglionare Stenozele ntedio-gastr ice sînt determinate de ulcerele micii curburi gastrice consecutive unui proces retractil, care atrage spre ulcer marea curbură și fețele stomacului La început se produce o incizură, apoi o scobitură a marii curburi gastrice, creîndu-se o stenoză medio-gastrică funcțională Cu timpul, această stenoză devine organică, stomacul fiind definitiv divizat în două pungi (stomac bilocular organic) Fiind vorba de o stenoză strînsă, la durerile epigastrice ulceroase se adaugă vărsături alimentare cu caracter precoce, iar nu tardiv, ca în stenozele pilorului Examenul radiologie este concludent Se constată două pungi gastrice: una superioară și alta inferioară Administrînd bariu se umple întîi punga superioară, care este destinsă și cu lichid de stază După un oarecare interval de timp (în raport cu gradul stenozei), începe să se umple cu bariu și punga inferioară, însă incomplet Uneori se poate bine contura și canalul dintre cele două pungi Rareori se poate constata nișa la nivelul său Excepțional putem întîlni și o stenoză pilorică în absența examenului radiologie, tubajul ne poate oferi semne importante Sonda Einhorn, neputînd pătrunde în punga inferioară, rămîne în cea superioară în felul acesta nu se poate extrage decît un lichid de stază clar Un lavaj gastric poate extrage, după golirea pungii superioare (lichid clar), un lichid murdar, gros, cu resturi alimentare, din punga inferioară în diagnosticul etiologic al stenozei medio-gastrice nu trebuie omisa eventualitatea originii canceroase Stenozele cardiei sînt excepționale Ele apar în unele ulcere juxtacardiace care, după indicațiile de mai sus, au o simptomatologie mai mult esofagiană decît gastrică: disfagie, dureri epigastrice sus-situate precoce, regurgitați! Examenul radiologie precizează diagnosticul prin descoperirea nișei juxtacardiace Stenoza cardiacă este mai totdeauna spasmodică, în diagnosticul etiologic al lor trebuie avute în vedere afecțiunile extre-mitățn inferioare a esofagului și în special cele de natură canceroasă ' ou no ze Ц duodenale sînt numai în mică măsură determi-duodeniU Cnni оаІч u ceroasă Ele pol, conține și sînge (aspectul do drojdie de’cafeaD ;mai abundente, ( u n în această perioadă a bolii tumoarea se uloorouză mai measia totdeauna, dacă nu se produc Diagnosticul cancerului gastric hemoragii macroscopice, se poate constata însă în sucul gastric și în fecale prezența hemoragiilor oculte Importantă nu este atît existenta lor, cît persistența si tenacitatea lor la tratament e ni ne le fizice trebuie cercetate și ele cu multă atenție, unele din ele avînd valoare patognomonică Eroarea care se comite destul de curent este aceea de a se căuta la palpare prezența unei tumori gastrice și, în lipsa ei, înlăturarea diagnosticului Ori, se știe că de cele mai deseori epigastrul este chiar suplu și nedureros în unele cazuri, mai ales la persoanele slabe, se poate constata totuși la palpare (în inspirație profundă) o Zujnoare epigastrică, de consistență ușor elastică sau mai degrabă dură, făcînd corp comun cu stomacul, cu suprafața netedă sau neregulată, cu mobilitate variabilă, în raport cu apariția sau nu de aderențe cu organele vecine La persoanele slabe, mobilitatea tumorii poate fi utilizată pentru stabilirea sediului ei gastric sau dependenței ei de alte organe Punînd bolnavul să respire profund, în caz de tumoare a corpului stomacului, în inspirație ea coboară mult și menținînd-o cu degetele îi putem împiedica ascensiunea in timpul expirației Dacă tumoarea ține de colon, pancreas sau epiploon, ea nu se mobilizează cu respirația în caz de dimensiuni mari și la indivizii slabi, tumoarea poate fi observată și la inspecție (mai ales în ortostatism) Constatarea tumorii epigastrice ne obligă să suspectăm posibilitatea existenței unui cancer gastric în unele cazuri se poate constata la palpare (uneori și la inspecție) o o adenopatie în regiunea supraclaviculară (mai frecvent de partea stîngă), dură, neaderentă la piele și de obicei nedureroasă Este clasicul semn al lui Virchow-Troisier Existența acestui semn cîștigă în valoare, dacă se execută și o biopsie ganglionară Examene de laborator Un tubaj gastric ă jeun ne dă un suc gastric format dintr-un lichid de culoare brună și cu mult mucus Acidul clor-hidric liLer este absent, iar aciditatea totală mult coborîtă în schimb, se constată prezența acizilor de fermentație (acid lactic), iar microscopic putem găsi o floră abundentă de bacterii lactice (bacilii lui Boas-Oppier) si de levuri Aceleași modificări le găsim și după un prînz de probă, uneori în lichidul de spălătură gastrică putem întîlni celule canceroase Aceste modificări ale secreției gastrice le putem întîlni și în alte boli (anemie pernicioasă, pelagră, tumori gastrice benigne, gastrite etc ), fapt care diminuează importanța lor diagnostică în cancerul gastric Ea este și mai scăzută prin faptul că în unele cancer© gastrice (mai ales în cele antro-pilorice) se poate întîlni chiar hiporclorhidrie cu hiperaciditate și în perioada de stare a bolii Anaclorhidrie și uneori chiar achilie întîl-nim frecvent în formele avansate, cînd maro parte din mucoasa gastrică este distrusă Cităm, printre alto rezultate do laborator, anemie de tip hipocrom si uneori chiar hipercrorn ( — Brnilioano do hematii), leucocitoză ( — hmcocite) și creșterea importantă a V S II Forme clinice Diagnosticul unor forme do cancer gastric (în perioada de stare) după aspectul lor clinic este necesar, avînd în vedere unele caracteristici ale formelor respective Prof С C Dimitriu Vechea distincție a formelor clinice, după predominanța unor simptome, este azi depășită ca importanță diagnostică Totuși, unele forme trebuie cunoscute pentru evitarea erorilor de diagnostic Forma anemică poate predispune la confuzie cu anemia Addison-Biermer Un examen hematologic corect stabilește diagnosticul cu precizie Forma dispeptică expune, prin banalitatea simptomelor, la confuzie cu gastrita cronică Examenul radiologie stabilește diagnosticul în timp Forma intestinală, în care predomină constipația sau diareea de la începutul bolii, deplasează diagnosticul spre o colită cronică, eventual de origine gastrogenă (în caz de anaclorhidrie) Forma febrilă, avînd ca origine însăși tumoarea sau eventuale infecții supraadăugate, trebuie să intre în diagnosticul diferențial al febrei prelungite de origine necunoscută (vezi acest diagnostic în voi I) Forma edematoasă, cu apariție relativ precoce, manifestată prin edem palpebral, retromaleolar și, într-un stadiu mai avansat , prin edem generalizat, se întîlnește destul de rar Diagnosticul este destul de dificil în localizările tumorii la nivelul corpului stomacului, din cauza lipsei de tulburări gastrice și a explorărilor radiologice atente Mai importante de cunoscut sînt formele clinice în raport cu sediul leziunii canceroase Cancerul pilorului Poate fi vorba de un cancer exclusiv piloric, sau de un canceral stomacului, care prin extindere prinde cu timpul și pilorul Prima formă poate fi determinată, ori de o tumoare, ori de o infiltrație canceroasă a pilorului Obișnuit, se descriu trei perioade: prestenozantă, stenozantă și de dilatație Prima este latentă și trece neobservată Acest fapt explică debutul aparent al acestei forme prin simptome de stenoză pilorică într-un prim stadiu al acestei perioade poate exista chiar o incontinență a pilorului, care nu se poate închide din cauza infiltrării pereților Leziunile extinzîndu-se apare mai întîi o stenoză moderată în acest moment trebuie făcut un diagnostic diferențial cu stenozele ulceroase în timp ce în acestea predomină semnele de stenoză asupra celor de ulcer, în cancer predomină simptomele de tumoare pilorică (dureri cu orar tardiv și vărsături care nu calmează durerile) asupra celor de stenoză Adăugarea unui spasm piloric, sau dezvoltarea leziunilor canceroase, determină o stenoză completă, care duce la dilatarea stomacului (vărsături abundente, deshidratare, tetanie, cașexie) bxista rare cazuri în care se poate palpa tumoarea pilorică Examenul radiologie este de mare importanță pentru diagnostic fpanoM PrmtrG fo;m,G le do cancer piloric trebuie să figureze și aceea care Anar simntnmn d orV? țntl>'un tub co rămîno permanent deschis dLeo p”ftpSndiLlăm ienU ші'і lx P ,xt °jUpa ? P Zit'® V oină cardiei (sub-l>e cale reflexă hui i> in do undo acționează asupra cardiei pe caie rellexă sau pnn propagare; uneori el so dezvoltă chiar la nivelul bru Гни Inl'îS) • diTfa mUt l°kHa °, te fmai inult osofagiană (ou debut Început Plln spasm supraadăugat), salivație abundentă? SuHatuKghb Diagnosticul cancerului gastric țirea alimentelor solide și, cu timpul, și a celor lichide Uneori tabloul clinic este deschis de o hematemeză, a cărei origine este greu de stabilit la început Hematemeze pot apărea și ulterior Dificultățile în alimentație fac ca starea generală a bolnavului să se altereze rapid: astenie, slăbire progresivă, anemie Evoluția este rapidă Apar metastaze ganglionare (supia-clavicular, axilar) și hepatice la mai mult de jumătate din cazuri Grație esofagoscopiei și, la nevoie, și gastroscopiei (asociate eventual cu biopsia) diagnosticul este bine precizat din toate punctele de vedere Cancerul marii tuberozități, prin situația sa îndepărtată de cardia, nu este diagnosticat decît tardiv Simptomatologia variază de la un bolnav la altul Uneori apare o disfagie (intermitentă), urmată de dureri epigastrice, cu iradiație spre hipocondrul stîng, sînul stîng și omoplatul stîng, sughiț, regurgitații, respirație fetidă, vărsături Alteori se produce o hematemeză a cărei cauză este greu de pus în evidență la început Cu timpul, boala progresînd, bolnavul slăbește, se anemiază și intră în stare de cașexie Cu tehnică precisă diagnosticul este de resortul radiologiei Uneori gastroscopia poate descoperi leziunea Cancerul marii curburi este o formă mai rară și mult timp asimptomatică (evoluție latentă) Tardiv apar: disfagie, dureri epigastrice, hematemeze Uneori bolnavul prezintă anemie chiar de la început, din cauza prinderii unei suprafețe mai întinse a stomacului Diagnosticul se pune cu ușurință, prin examenul radiologie și gastrofotografie cu fleșă electronică Printre alte localizări, mai puțin frecvente și unele chiar excepționale, pot fi citate: cancerul medio gas trie (formă stenozantă, care îmbracă de obicei tabloul clinic al unui cancer piloric și mai rar al unuia juxtacardiac) și cancerele multiple (cu două localizări diferite, de exemplu: cardia și pilor) O formă destul de rară, ridicînd probleme de diagnostic etiologic care uneori nu pot fi rezolvate decît printr-un examen histologic, este cancerul cu tip de Unita plastica La capitolul „Diagnosticul diferențial al gastritelor“ a fost prezentată și gastrita cronică cu tip de Unită plastică,\ cărei etiologie, după majoritatea autorilor, nu este încă precizată Unii autori susțin ca factor etiologic determinant sifilisul, alții considerîndu- însă numai ca factor predispozant în afară de această linită plastică de etiologie nedeterminată, există și o linită de origine canceroasă Din acest punct de vedere, au fost descrise forme cu variate metastaze (intestinale, ovariene, testiculare etc ) și în care examenul histologic a demonstrat existența unor leziuni de scleroză cu infiltrație celulară și celule neoplazice Cancerul cu tip de linită plastică se caracterizează, din punct de vedere anatomic, printr-o strîmtorare progresivă tubulară a unei porțiuni, sau a întregului stomac, cu hipertrofia și scleroza pereților săi Din punct de vedere clinic, el se prezintă ca un cancer cu evoluție entă Debutează cu tulburări dispeptice banale, ceea ce face să fie considerat la început drept o gastrită cronică Cu timpul, bolnavul devine inape-tent și slăbește progresiv Dacă se produc hemoragii, ele sînt de importanță minimă Obiectiv, se constată uneori la palpare, în regiunea stomacului o coardă alungită și în poziție oblică, indoloră și de consistență Ldură Prof С C Dimitriu Studiul secreției gastrice arată existența unei achilii, care explică diareea acestor bolnavi și denutriția lor x Simptomatologia prezintă variații, după regiunea unde se localizează linita Cînd ea cuprinde regiunea pilorică produce mai rar o stenoza a pilorului și mai des o incontinență a lui Cînd se produce o stenoza pilorică se pune problema unui diagnostic diferențial cu stenoza ulceroasă ezi cap „Diagnosticul bolii ulceroase^) w Cînd leziunile de linită cuprind cardia, se produc, fie tulburări ue stenoză, fie tulburări de incontinență a cardiei Extinderea leziunilor la nivelul corpului stomacului determină o stenoză medio-gastrică în mod excepțional procesul poate să se extindă la nivelul intestinului (subțire sau gros) Se întîlnesc uneori localizări secundare și la nivelul rectului Boala evoluînd, starea generală a bolnavului se alterează progresiv și apar cașexia și moartea în unele cazuri acest sfîrșit letal este grăbit prin apariția de metastaze canceroase (intestinale, vezicale, ovariene, testiculare etc ) Diagnosticul se pune prin examenul radiologie, care arată un stomac mic, tabular, rigid, cu relieful mucoasei dispărut, cu pilor insuficient (treceri continue de bariu prin pilor) Simultan se constată stază în porțiunea inferioară a esofagului și la nivelul bulbului duodenal Cancerul cu tip de linită plastică trebuie diferențiat în special de linita plastica de origine sifilitică, în care se găsesc de obicei seroreacțiile pentru lues pozitive Aplicarea unui tratament intens în această direcție produce uneori ameliorări, trecătoare însă Examenul radiologie Un număr însemnat de cancere gastrice în prima lor perioadă nu au nici o manifestare clinică și trec neobservate Nici examenul radiologie nu descoperă în acest timp modificări, care să ne facă să bănuim diagnosticul Ele sînt diagnosticate abia în perioada de stare, unele depistate de simptomatologia clinică, iar altele (și acestea sînt cele mai frecvente) de examenul radiologie în această de-a doua perioadă, radiologie cancerul gastric se manifestă de obicei sub forma tumorală Apare pe clișeul radiografie o imagine lacunară prin lipsa de umplere a cavității gastrice, ocupată de proliferarea tumorală Caracterul fundamental al ei este că imaginea îmbracă același aspect la schimbarea poziției bolnavului, la diferitele manevre ale radiologului, sau la examene repetate Undele peristaltice lipsesc la nivelul ei, iar pliurile mucoasei gastrice sînt invadate de proliferarea tumorală și secționate Din această cauză, în imaginea de față, apar în locul lor regiuni nivelate (fără pliuri) și clare (lacună văzută din față) Imaginea lacunară își modifică oarecum aspectul, în raport cu sediul tumorii Astfel în regiunea micii curburi gastrice ea prezintă aspectul în herăstrău c dinți rupți (aspect zdrențuit), ou unde peristaltice absente în " Г ", Сй cnn taU lacunil ,nni bino limitată, un canal pilone strîmtorat și cu marginile neregulate; într-un stadiu mai avansat Amnoel'’ fP /“Г/ v‘u o sta™ '‘‘/г'Г’!«‘‘paoilății do muncă, pierdere în greutate “ e‘Ue subfebrilă, în concluzie, ușa după cum insistă I Hațieganu П* > mare intensitate, sau eaz la oaz: senzația la efort) și o serie de u neori , avem tulburări ginerale, eu psihie®, C Dimitriu de-aface cu o „dispepsie trenantă și obositoare, atît pentru bolnav, citși pentru medio, cu acuze dispeptice polimorfe, însă fura periodicitate si tara elemente care să ne tenteze să precizăm o localizare" Sindromul dispeptic duodenal descris mai sus este intîlnit în diskine-ziile duodenului cu stază duodenală și în duodenitele cronice La originea duodenitei cronice există, într-o primă perioadă, o dis-kinezie cu stază duodenală Este vorba de o tulburare funcțională Cauza sa poate fi centrală (dereglări cortico-subcorticale), endocrină (ovarianâ), sau periferică (afecțiuni ale altor viscere abdominale: căi biliare, pancreas, apendice, colon, sau afecțiuni utero-ovariene) în aceste condiții apare necesitatea unui diagnostic precoce al duodeni-telor cronice, adică a diagnosticării lor înaintea apariției de leziuni la nivelul mucoasei duodenale, deci în perioada lor funcțională, cînd simptomatologia este determinată de tulburări ale motilității duodenului și mai puțin ah* secreției sale Diagnosticul pozitiv al unei diskinezii duodenale cu stază la nivelul acestuia (sau al entității descrise în unele tratate cu termenul de „stază duodenală^) se sprijină în primul rînd pe sindromul dispeptic duodenal descris mai sus Pentru a fi susținut este nevoie de un examen radiologie Este știut că în stare normală se afirmă că substanța baritată pătrunsă în duoden este evacuată din el, fără oprire, în cel mult de secunde Dacă ea rămîne în duoden după trecerea acestui timp, se vorbește de stază duodenală, iar dacă întîrzierea durează — minute sau mai mult, în cauză este o stenoză duodenală Tot examenul radiologie ne permite să apreciem dacă este vorbei de o stază duodenală totală, sau parțială, limitată la nivelul bulbului (Z> ) în porțiunea descendentă (D ), în cea transversă (ZL) sau în cea ascendentă (Z> ) Semnele radiologice ale stazei duodenale sînt reprezentate de: stază,, brasaj (asociație de peristaltism cu antiperistaltism), spasme intermitente sau persistente (pe segmente sau totale), umplerea pătată sau neomogenă și dilatație Lneori pliurile mucoasei duodenale sînt mai proeminente și eu desene variate Diagnosticul este rareori pus în această perioadă pur funcțională Lipsa aplicării unui tratament etiologic la timp duce la apariția de Iezi ale mucoasei duodenale și la instalarea duodenitei cronice Diagnosticul do duodonită cronică se sprijină pe existența sindromului dispeptic duodenal De importanță maro în acest sindrom este prezența semnelor de intoxicație duodenală; astenie, torpoare, migrene, grețuri vărsă-hXi Exi ,rt ’ în ™ elinică a iuodțnitti Astfel, în lonna hemoragică bolnavul prezintă i hyi'ialeineză, ceea ce lace deseori dificil diagnosticul diferențial țl'i'lub'ijni j'i'odn'nnl'*'' d" ,lll"‘,l,niin eBte dn nxamemil radiolngio l caic clinii lanul are tendința să-l susțină în forma da diiodonit-f ii mate de mese și ou apariție periodică (f ziuni melenă sau chiar cu boala cu dureri orma de duodenită ulceroasă, enti- ! Diagnosticul duodenitelor periodicitate sezonieră, garea de: foame dureroasă I bolnavului sub observație reprezintă o atitudine corectă și prudentă I senine: bulb intolerant cu imposibilitatea de a fi umplut cu substanța bari- I întreg duodenul cu evacuare precipitată, uneori ușor brasaj Staza duo- j In perioadele înaintate ale duodenitei late diferită de boala ulceroasă) Cînd, in aceste circumstanțe, sindromul dispeptic duodenal se apropie mult de sindromul clinic ulceros (prin adău-uu periodicitate sezonieră, ereditate ulceroasă), susținerea diagnosticului de boală ulceroasă în perioada incipientă și punerea bolnavului sub observație reprezintă o atitudine corectă și prudentă Confirmarea radiologica a duodenitei cronice se bazează pe următoarele semne: bulb intolerant cu imposibilitatea de a fi umplut cu substanța bari-tată, cu aspect floconos sau areolar (nid d'abeilles), o kinetică violentă pe întreg duodenul cu evacuare precipitată, uneori ușor brasaj Staza duodenală întîlnită în perioada funcțională a duodenitei este inexistentă In perioadele înaintate ale duodenitei, cînd apar leziuni de periduodenită și stenoză duodenală, există și stază De multe ori, pentru obținerea de imagini caracteristice este nevoie să recurgem la probe farmaco-radiologice T и b a j и l duodenal ne permite să recoltăm un suc duodenal tulbure, cu flocoane, conținînd din abundență celule epiteliale, leucocite și hematii în duodenita parazitară se constată prezența de lamblii în caz de inflamație intensă a mucoasei duodenale (bulb intolerant), sonda Einhorn poate fi aruncată înapoi în stomac Diagnosticul etiologic al duodenitei cronice este de mare importanță Se deosebesc duodenite cronice primitive și secundare Duodenitele primitive recunosc de cele mai deseori o origine centrală (dereglări cortico-subcorticale), endocrine și mai rar: ingestia de alimente prea fierbinți sau înghețate, carențe alimentare, alimente prea acide, infestări parazitare (lamblia, tenia, anchilostoma) sau infecții latente prin germeni de origine salivară sau alimentară Toți acești factori etiologici trebuie avuți în vedere la stabilirea diagnosticului p и o denitele cronice secundare sînt determinate de afecțiuni din cele mai variate, ca: apendicita cronică, afecțiuni ale căilor biliare, tiflo-colite, pancreatite, afecțiuni utero-ovariene Cazurile de apendiculo-duodenită, deși relativ frecvente, sînt deseori trecute cu vederea Poate fi vorba de o acțiune reflexă (reflex viscero-visceral), ou de transmiterea inflamației pe cale limfatică în prima circumstanță nu se poate produce decît o diskinezie duodenală în a doua apar leziuni • ale mucoasei duodenale, cu tulburări în digestia duodenală în majoritatea cazurilor diagnosticul de apendicită se pune cu ușurință Sînt mai rare cazurile în care simptomele de apendicită să fie mascate de cele ale duodenitei Jn examen radiologie al regiunii ceco-apondioularo precizează diagnosticul / I Ca*!V?le C ^sto-duodenilă sînt mai rare Ele so întîlnesc în infecțiile cailor biliare (pe fond litiazic sau nolitiazio), capabile do a se transmite si mucoasei duodenale Rare sînt cazurile caro pot fi lămurite numai prin examenul clinic, simptomatologia determinată do cele două localizări fiind comună Anamneză poate pune în evidență procesiunea oolecistitei O colo-Himplă sau completată cu o augioooleciatografie cu biligrafin dbjvenos va evidenția factorul etiologic biliar, cazuri de apendiciilo^luodeno-colecistită, determinate de apen-pendicolui» sînt necesare pentru preci- Г atît alo colecistului, cît și alo coco-a zarea diagnosticului к' vu- Prof, С C, Dimitriu Tiflo-colita poate determina și ea pe cale limfatica ascendenta leziuni inflamatoare ale mucoasei duodenale Precizarea diagnosticului este de resortul radiologiei Ea no arată un cec hipertonie, dilatat, deformat prin numeroase incizuri, dureros și puțin mobil în plus, se poate constata hipertonie gastrică, spasm al pilorului și stază ileală Aceste semne radiologice sînt esențiale-pentru precizarea diagnosticului etiologic al duodenitei Atingerea mucoasei duodenale poate apărea și în cursul colitelor cronice De aci rezultă obligativitatea explorării întregului tract digestiv Pancreatita cronică poate determina—prin lipsa fermenților pancreatici în sucul duodenal — tulburări în digestia duodenală, cu stază în cazuri de angiopancreatită, inflamația se poate transmite și mucoasei duodenale, asociindu-se în felul acesta catarului inflamator al căilor pancreatice o duodenită Apariția unui sindrom clinic hiperglicemic sau hipoglicemic este revelatoare pentru depistarea interesării pancreasului Explorările privind funcțiile externe și interne ale pancreasului sînt absolut necesare în confirmarea afectării pancreasului (pentru detalii vezi cap „Pancreasul") în precizarea diagnosticului etiologic al duodenitelor cronice secundare nu trebuie omise afecțiunile utero-ovariene în stabilirea corelației dintre aceste afecțiuni și duodenită se cere din partea medicului un discernămînt deosebit, deseori putînd fi vorba de coexistența a două afecțiuni diferite, în mod excepțional și alte leziuni inflamatoare pot fi incriminate drept factori etiologici ai unei duodenite (infecțiile aparatului urinar, recto-sig-moiditele etc ) Unii autori citează printre acești factori etiologici și infecția de focar, indiferent de sediul ei DUODENITĂ ACUTĂ în afară de duodenită cronică există și o duodenită acută, care în majoritatea cazurilor nu are o existență proprie Cu mare frecvență (după Marcoff într-o proporție de %) ea este întîlnită în hepatita virotică Și în icterele • mfecțioase, secundare infecțiilor acute sau diferitelor stări septicemice mucoasa duodenală este deseori interesată în aceste circumstanțe sindromul duodenal se pierde în simptomatologia infecției care l-a deter-radiologictereSarea duodenului poate fi evidențiată numai de examenul nw«?n ,gen—a , , n duodonit? ?cuta osto interesat și stomacul (gastro-duode-а’-ііій ,Jneju"ul/d“?tlono-JeJ’inita)- Cauza lor frecventă este, ori o infecție pe ?ÎMindm Zi mire tnr HГ’ Pluni b trao^ul di«estiv este interesat deno-iei unită nrntă î * V ' susține diagnosticul de gastro-duo" ч nnacui sau jejunul rebmo să ne atragă atenția asupra Diagnosticul dиodcnitclor duodenului in special unele simptome ca: grețuri, vărsături incoercibile, diaree jejunală (scaune gelatinoase galbene), oligurie, hiperazotemie, iar în carurile grave, colaps vascular periferic, însoțit sau nu de șoc Trebuie reținut și faptul că rareori duodenita acuta trece în stare cronică pentru rezolvarea DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL Diagnosticul diferențial al duodenitei cronice pune probleme uneori destul de dificil de rezolvat Aceasta decurge în primul rînd din absența unui sindrom clinic propriu, bine conturat, din relativitatea rezultatelor explorărilor enzimatice duodenale și din interpretarea dificilă a imaginilor radiologice, iar în al doilea rînd, din frecvența mare a formelor de duodenită asociată cu afectarea organelor de vecinătate Uneori acestor probleme de diagnostic diferențial sîntem nevoiți să recurgem, ori la laparoscopia simplă sau la laparofotografie, ori la clasica laparotomie exploratoare Diagnosticul diferențial trebuie făcut în primul rînd cu ulcerul duodenal într-un capitol anterior s-a discutat acest diagnostic El este în special dificil, cînd boala ulceroasă duodenală se află în stadiul ei incipient preul-ceros Un alt diagnostic curent trebuie făcut cu enterita cronică^ prin faptul existenței unor tulburări digestive foarte apropiate și a unor tulburări generale comune Cum uneori poate exista și o cointeresare a acestor segmente ale tractului digestiv (duodeno-jejunita), diagnosticul nu este lipsit de dificultăți (vezi cap „Diagnosticul jejuno-ileitelor") Diagnosticul diferențial cu gastrita cronică se poate preciza printr-un control radiologie susținut (pentru detalii vezi cap „Diagnosticul gastritelor") Diagnosticul diferențial cu hepato-colecistitele găsește un sprijin serios în cercetarea funcțiilor ficatului și explorarea căilor biliare prin substanțe de contrast (vezi capitolul respectiv) Diagnosticul diferențial cu pancreatita este deseori rezolvat cu ușurință, prin prezența sindromelor de hipo- sau hiperglicemie și prin studiul funcției exocrine a pancreasului Diagnosticul diferențial cu jejunita va fi prezentat In capitolul următor Se pot pune de asemenea probleme de diagnostic diferențial cu alte afecțiuni ale duodenului, ca: diverticuli duodenali, anomalii duodenale In privința diagnosticului diferențial cu diverticulii duodenali trebuie făcută remarca evoluției latente a diverticulului în majoritatea cazurilor Diagnosticarea lor se face prin radiologie în cazurile rare, cu manifestări clinice, se pot găsi simptomele stazei duodenale; ele sînt și mai aparente cînd se produce o diverticulită Pot apărea uneori crize dureroase de mare intern siUte, cu sediul duodenal, cu iradieri înspre cele patru membre și cu atitudini antalgice (genu-pectorală) însoțirea lor de apărare musculară abdominală poate pune problema unui diagnostic diferențial cu o perforație duodenală sau apendiculară, după cum supurația diverticulului poate determina complicații da vecinătate (poriduodenită, pancreatită, coledocită) Diagnosticul de diverticul duodenal este pus de examenul radiologie care arată existența unei pete persistente, do formă mai mult sau mai puțin rotunda, juxtaduodenală, de mărime caro variază de la un bob de mazăre Prof С C Dimitriu pînă la o mandarină Facem, in trecere, remarca că aceste imagini radiologice diverticulare pot fi confundate uneori cu imaginile date de: calculi colecistici, renali, pancreatici, calcificări ganglionare, nișă Haudeck a micii curburi gastrice, dilatarea ampulei lui Vater Diagnosticul diferențial cu anomaliile duodenului se referă la megu-duoden și la duodenul mobil JfegrtdwodenwZ este o malformație de cele mai dese ori latentă, fund o descoperire radiologică Alteori poate determina apariția unor tulburări dispeptice, îmbrăcînd tabloul clinic al stazei duodenale cronice cu dilatație în aceste circumstanțe se pune problema unui diagnostic diferențial cu o duodenită cronică Examenul radiologie precizează diagnosticul prin existența unui megabulb izolat sau o dilatare care cuprinde întregul cadru duodenal Deseori megaduodenul se însoțește și de alte anomalii digestive: megaesofag, megacolon, megasigma etc Duodenul mobil poate prezenta o formă totală și una parțială Și el poate rămîne mult timp latent, fiind descoperit radiologie Uneori poate determina tulburări dispeptice de tip banal, alteori sindromul stazei duodenale Rareori poate îmbrăca aspectul unui sindrom hepato-pancreatic Examenul radiologie este singurul capabil să precizeze diagnosticul Mobilitatea duodenului este însă greu de observat și este nevoie uneori de examene succesive și în poziții variate Aplicînd o tehnică riguroasă, radiologul poate diferenția duodenul mobil de un megabulb, de o deformație bulbară ulceroasă și de o periduodenită, imagini radiologice cu care el ar putea fi confundat Duodenită cronică evoluînd, se produc leziuni de periduodenită și de stenoză duodenală Diagnosticul periduodenitei se sprijină pe sindromul clinic și examenul radiologie Din punct de vedere teoretic se deosebește o periduodenită supramezocolică și o periduodenită submezocolică Din punct de vedere clinic, ambele forme se prezintă cu dureri epigastrice, uneori asemănătoare celor din ulcerul duodenal (fără orar și periodicitate și necalmate de ingestia alimentelor și alcalinelor), alteori celor din colecistită cronică Cînd leziunile sînt mai întinse simptomatologia se completează prin semnele de intoxicație, cauzate de staza duodenală: astenie, torpoare,migrenă, grețuri, vărsături Radiologie se constată (în periduodenită supramezocolică) la nivelul bulbului și porțiunii a doua a duodenului, neregularități și deformări; de obicei bulbul apare slab injectat și excentric în raport cu pilorul în periduodenită submezocolică se constată și o dilatație a lui Z) In afară de periduodenită care apare in cursul evoluției duodenitei în stenoza subvateriana se produce o dilatație de mare volum a porțiunilor D și D , cu mișcări peristaltice ineficace Cînd stenoza este produsă de compresiune mezenterică, dilatația duodenului se oprește pe linia mediană Cînd ea se află la nivelul unghiului duodeno-jejunal, imaginea radio-logică se aseamănă cu aceea a megaduodenului în stabilirea diagnosticului etiologic de stenoză duodenală anamneza, simptomatologia clinică, explorarea funcțiilor organului capabil de a determina stenoza (pancreas, căi biliare) și examenul radiologie sînt de cele mai deseori suficiente în unele cazuri el nu poate fi precizat decît prin Iapa-roscopie și mai ales prin laparotomie exploratoare DIAGNOSTICUL ENTER TELOR (jejuno-ileitclor) Enteritcde, la fel ca și duodenitele, au fost mult t imp considerate ea suferințe cu apariție, fie in cadrul duodono-jejunitelor, fio în cel al ente-ro-colitelor Grație progreselor explorărilor clinice și de laborator, azi se poate susține și existența unei enterite cronice izolate de sine stătătoare Se deosebește chiar o entorită extinsă la tot intestinul subțire —enterită — precum și alta parfială sau regională Ultima poate ocupa diferite porțiuni ale intestinului subțire (proximală, distală) Ente-î*ita porțiunii distule este descrisă In elinică ca o entitate aparte sub inude de ileitft terminală (sindromul lui ('rohn-Ginsburg-Oppepheimer) Dimitriu diagnosticul pozitiv Do colo mai deseori in entorita cronică oslo vorba denn proces inlhunator eatarak interesînd mucoasa șisubmucoasa Rareori poale ii vorba de leziuni mai profunde, infiltrativo, ulcerat ive, flegmonoaso și chiar gangnmoase într-o primă fază însă, numită și faza funcțională (reversibila), este vorba numai de tulburări diskinotico în legătură cu factori etiologici cenlrnh (dereglări cortico-subcortioale), ori endocrini (tiroidă, ovar, suprarenala), ori periferici (tulburări reflexe cu punct de plecare gastro-duodenal, ileo-cccal și rectosigmoidian) La aceștia se pot adăuga o serie de alți factori etiologici, ca: vicii alimentare, toxiinfecții alimentare sau generale, tulburări ale glandelor seoretoare digestive (stomac, duoden, ficat, pancreas) Cu timpul aceste diskinezii, determinind evacuări rapide ori intimate, asociate cu tulburări de digestie, creează, prin produsele incomplet degradate, o stare toxică intestinală, urmată de inflamația mucoasei intestinale în scurt timp, din cauza infecțiilor exogene și endogene (disbactorie), supraadăugate, intestinul subțire devine un focar de infecție Se creează (după van der Reis și Bogendorfer) un cerc vicios: secrețiile intestinului constituie un teren nutritiv favorabil microbilor, iar produsele de dezasimilare ale acestora irita mucoasa, mărindu-i secreția în aceste condiții, neaplicărea unui tratament susținut poate determina agravarea leziunilor, cu alterarea stării generale și sfîrșit letal Diagnosticul de enterita cronică este rar pus în clinică, deoarece medicul este obișnuit să vadă în tulburările digestive cauzate de o enterita, boli ale stomacului, duodenului, hepato-colecistului, pancreasului ori colonului Un examen clinic amănunțit, precedat de o anamneză riguroasă și completat cu explorările de laborator (probe funcționale, examen coprologic și radiologie), ne poate permite în unele cazuri să facem un diagnostic diferențial tntre enterita cronică și celelalte boli, cu care ea poate fi ușor confundată Erorile de diagnostic, care pot fi uneori comise, se datoresc în mare parte simptomatologiei de împrumut a enteritei, informațiilor coprologice deformate prin supleerea fermenților digestivi între ei și dificultăților explorărilor radiologice ale intestinului subțire Simploma t o l o g i а с l in i c ă este reprezentată de tulburări digestive din cele mai variate și banale, la caro se asociază tulburări neuro-endocrino-vegetative și — Intr-un stadiu mai înaintat — tulburări în nutriția organismului fulburările digestive sînt curent reprezentate do senzație de balonaro cu grețuri și eructații, sau de dureri transfixianto în pătratul superior stins? Șl cel inferior drept al abdomenului, curo survin la - oro după mese, sau de diaree altortnd cu constipație c '{ulb,frăî'-e n^ur,,-^oerino-pegetative stnt reproaentato do: palpitații, nz iție de fug alterntnd ou valuri do căldură și transpirații, iritabilitate protememie cu sindrom edomalos și oaronțo vituLnieo (parastezii, tlilbuÂri l # I a r ж test inului eubțire‘\ Porgee) Diagnosticul enteritelor vizuale, gingivoragii, purpura, eriteme de tip pelagros, distrofii musculare, osteomalacie și osteoporoză) în aceste condiții de grave tulburări de nutriție, hema-topoeza suferă, apariția unei anemii severe fiind de observație curentă Bolnavul se emaciază treptat și evoluția spre un sfîrșit letal este a-proape inevitabilă Examenul o- Ъ i e c t i p al bolnavului poate arăta: me-teorism abdominal, sensibilitate exagerată para-ombilicală sau numai de partea stîngă a ombilicului (Porges), sensibilitate în loja lombară stîngă și pe apofizele spinoase ale vertebrelor L Catarul intestinului Fig — M P , de ani La o oră după ingestia bariului, jejunul apare spastic, mucoasa îngroșată Ileonul, injectat parțial, cu același aspect Tranzit intestinal accelerat (Clinica radiologiei I M F Spitalul „Dr C Davila") subțire determinînd o trecere accelerată a chi- mului la nivelul său, săpunurile nu vor putea fi resorbite Aceasta nu se poate produce nici la nivelul colonului, deoarece mucoasa sa este impermeabilă pentru grăsimi Ca rezultat al acestor stări, în fecale se va găsi o creștere a resturilor de grăsimi (steatoree), sub formă de: cristale de săpunuri, fragmente de săpunuri, acizi grași sub formă de ace și chiar picături de acid oleic în caz de alimentație bogată în grăsimi, materiile fecale, prin conținutul lor mare în săpunuri, capătă o colorație deschisă ca lutul Acest rezultat coprologic are valoare numai cînd în alimentația bolnavului există grăsimi în cantitate de cel puțin g pe zi Pentru a da o justă interpretare rezultatului coprologic, trebuie să ținem seama și de o serie de alte fapte, caro ar putea împiedica resorbția grăsimilor, ca: obstrucția căilor biliare, blocarea căilor limfatice intestinale, comunicare anormală între stomac și colon (fistulă gastro-colică), precum și de faptul ca bolnavul să nu consume grăsimi greu difuzibilo (seu), sau carne grasă și «lănină, cînd există o achilio gastrică (O Porges) E x a m e nul r a d i o l o g : c va confirma și el tranzitul accelerat el intestinului subțire La două oro (tn loc do patru oro, ca în stare normală)» Prof, С c, Ditnitnu • «••- * de la ingestia sa , substanța baritată se va găsi in porțiunea inlițială a intestinului "gros (fig ) Un alt, semn important il rePrPZ,"lă ț''PZP^a |( r anormale de fermentație do la nivelul sau (Gutzeit și Kullmanri) DIAGNOSTICUL DIFE RE NȚI AI, Diagnosticul diferențial al enteritei cronice trebuie făcut in mod curent cu afecțiunile tubului digestiv, cu simptomatologie asemănătoare In cadrul bolilor de stomac ea trebuie diferențiată de gastrita lupostcnică (cînd enterită prezintă scaune diareice), sau de cea hiperstenică (cînd ea prezintă dureri la — ore după mese) De prima afecțiune enterită se deosebește prin absenta hipoclorhidropepsiei și prin lipsa de modificări radiologice din partea stomacului, iar de a doua, prin absența hiperclorhidropepsiei și a modificărilor radiologice gastrice De boala ulceroasă, de asemenea poate fi ușor diferențiată prin sindromul clinic ulceros și semnele radiologice patognomonice acestei boli (absente în enterită) în cadrul acestei boli trebuie făcut și diagnosticul diferențial cu ulcerul peptic al diverticiilului lui Meckel, Practic, diagnosticul nu este pus decît pe masa de operație, la un bolnav la care s-a intervenit pentru o perforație apendiculară Durerile pe care le au acești bolnavi fac pe medic să bănuiască o apendicită cronică, iar melenele, un ulcer duodenal Diagnosticul diferențial cu Unita plastică este tranșat de semnele radiologice caracteristice acestei boli (stomac mic, tubular, rigid, cu relieful mucoasei dispărut, cu pilor insuficient) într-o fază înaintată, enterită cronică ar putea fi considerată la prima vedere drept un cancer gastric Absența însă a oricărui semn radiologie patologic din partea stomacului înlătură acest diagnostic Excepțional s-ar putea pune problema unui diagnostic diferențial și cu alte afecțiuni gastrice în toate aceste împrejurări sindromele clinice și înspecial explorările de laborator ale stomacului vor rezolva aceste diagnostice Problema unui diagnostic diferențial cu gastroenterita este rezolvată cu ușurință, fiind o boală acută de origine toxiinfecțioasă In cadrul bolilor duodenului, primul diagnostic de care trebuie diferențiată enterită cronică este duodenită cronică Existența unor tulburări diges-ive foarte apropiate și a unor tulburări generale comune (palpitatiifas-enie torpoare, slăbire etc ) constituie deseori dificultăți in rezolvarea dia-~CibnihhaaaiC„erite° ăi adat,gă ?i raPtubinei etiologii aproape comune abundență de grăsimi (steatoree) duodenului si u n /ч ( ‘ ? g!' «« ’awt normal la nivelul explorări indică iitiiurerim sim" h И ! ‘ cazurile hi care aceste atingerea simultană a duodenului și jojunului se impune Diagnosticul enteritelor /i!> diagnosticul de duodeno-jejunită, care de cele mai deseori se prezintă în clinică, nu sub o formă cronică, ci sub una acută, de cauză toxiinfeețioasa> Prin tulburările severe digestive, care duc cu timpul la pierderi seri oase în greutate, enterita cronică trebuie diferențiată și de alte afecțiuni duodenale, ca: periduodenită, stenoza duodenală și tumorile maligne ale duodenului, în toate aceste circumstanțe un examen radiologie, riguros executat, precizează diagnosticul în cadrul bolilor hepato-colecistice, enterita cronică trebuie diferențiată de colecisto-duodenită cronică, prin existența unor tulburări digestive comune Explorările radiologice ale colecistului și duodenului sînt suficiente pentru a stabili diagnosticul Prin tulburările digestive urmate de pierderi în greutatea corporală, enterita cronică trebuie diferențiată și de hepatitele cronice (cu sau fără scleroză) Circumstanțele anamnestice de apariție a acestor hepatite și explorările funcțiilor ficatului ne oferă semne importante pentru acest diagnostic diferențial în cadrul bolilor pancreasului enterita cronică trebuie diferențiată de pancreatita cronică care, prin tulburări serioase în funcția sa exocrină poate determina dereglări ale digestiei, urmate de pierderi în greutatea corporală Cercetarea fermenților pancreatici, precum și apariția unor sindrome clinice, hipoglicemic sau hiperglicemic, vor preciza interesarea pancreasului In cadrul bolilor colonului și apendicelui, enterita cronică trebuie diferențiată de colita cronică de fermentație cu scaune diareice, de tiflo-colita și de apendicita cronică, asociate sau nu cu duodenită Diagnosticul diferențial cu colita cronică de fermentație este precizat prin examenul coprologic, care va arăta în această boală materii fecale cu reacții acide, de culoare galben deschis, bogate în celuloză, amidon și floră iodofilă Se deosebește de tiflo-colită prin examenul radiologie, care arată în această boală un cec hipertonie, deformat prin numeroase incizuri, dureros și puțin mobil In unele cazuri se constată și stază ileală, contrariu de ceea ce se găsește în enterite Se deosebește de apendicita cronică, izolată sau asociată cu uodenită, prin semnele radiologice care indică în primul caz interesarea apendicelui, iar în al doilea și a duodenului, și prin lipsa unui tranzit accelerat al intestinului subțire Examenul coprologic, prin absența constatării unei cantității crescute de săpunuri în scaun, înlătură diagnosticul de enterita Problema unui diagnostic diferențial al enteritei cronice cu enterocolita este relativ ușor rezolvată, prin faptul că majoritatea enterocolițelor sînt aiecțjuni acute, de origine toxiinfecțioasă, cu evoluție de scurtă durată si curahile mai totdeauna prin tratamentul cu antibiotice In afară de enterita cronică de cauză toxiinfecțioasă banală, există si o ‘nt*ntă tuberculoasă, forma simplă și forma stenozantă Natura tuberculoasă ? unei enterite poate fi bănuită în cazul coexistenței unor alte determinări nm i ° pulmonare) Din punct de vedere clinic, diareea estesimp- umul major (intensă și imperioasă) Scaunele sînt seinilichide conti-' ud alimente nedigerate, sînge și barili Koch în forma stenozantă poate яй apară așa-numitul sindrom Koonig: dureri abdominale, melucție alungită, sonoră și cu clapotaj, ou ondulații peristalt peretele abdominal, urmate do evacuări de gaze și fecale Această ue o durată de of tava minute cel mult, i dornul major (intensă și imperioasă) Scaunele sînt s’emilichide ,, tu- ondulații peristaltice pe minute cel mult, so poate repeta de mai multe ' Prof С C Dimitriu ori in cursul unei digestii în caz de stenoze multiple apare și colicilor etaiate, descris de Koeberlc Crizele slnt mai pu(in dureroase și constau într-o succesiune do sindrome Koenig, eșalonîndu-se de-a lungii intestinului Examenul radiologie ne poate furniza semne impoi tanle -forma stenozantă: imagini hidro-aerice multiple, cu niveluri lichidiene •orizontale , лі Un diagnostic diferențial excepțional prm raritatea lui este cel и sprue netropicală sau secundară, care se însorește de slăbire, steatoree și anemie, ca și enterita cronică în sprue există o serie de factori etiologici, ca: anomalii ale căilor digestive, carențe vitaminice (B și^ D), insuficiențe hepatO’pancreatice, factori care lipsesc în enterita cronică Ca simptomatologie clinică, în afară de semnele de mai sus, se constată în sprue: stoma-tită^glosită atrofică, tetanie, dureri osoase, osteoporoză, absente în enterita •cronică Diagnosticul diferențial al enteritei cronice cu ileita terminală este discutat mai departe O serie de parazitoze intestinale ;sînt capabile să determine tulburări digestive asemănătoare celor din enterita cronică Datele anam-nestice și examene coprologice, făcute în serie, mai ales în prezența unei eozinofilii, reprezintă mijloace suficiente pentru precizarea diagnosticului în cazuri de enterita cronică cu scaune diareice trebuie avut în vedere diagnosticul diferențial cu tumorile carcinoide ale ileonului Sindromul carcinoid, descris recent de Isler și Hedinger ( ) și de Thor-son și colaboratorii ( ), se caracterizează prin: crize de roșeață a feței, diaree (scaune lichide însoțite de colici), crize de dispnee astmatiformă (prin bronhospasm) și leziuni ale inimii drepte (stenoză pulmonară și insuficiență tricuspidiană) Simptomul caracteristic, care ne permite să ne gîndim la acest sindrom, îl reprezintă crizele vasculo-cutanate (roșe:ța feței cu debut brusc, care se întinde'progresiv la gît și membre și se însoțește de senzație de căldură și înțepături) Crizele sînt de scurtă durată ( — minute) și apar fără motiv aparent sau în urma emoțiilor, ingestiei de alimente sau de alcool De fapt ele sînt determin te de descărcarea de serotonină (enter mină) în sînge, de către tumoarea carcinoidă (și anume de către celulele argentafine ale lui KuD ciski), substanță identificată în ultimul timp cu -hidroxitriptamina Examenul radiologie al tubului digestiv poate arăta cel mult un tran-c ntiKf?LeCCe‘^•Pj'Wțicul este confirmat de prezența în ser de ttdli mari do -hidroxitriptamină ( — g m (normal do cotT ( * d^I’rezeuV> tnurină de cantități m ri de acid h droxvin-dolacetic ( - mg în oro) (normal mg în de Jre) un proces іпГІатцаіоГ’иІсѳгоз» limitat la ILEITA TERMINALA (sindromul hă CrohnGinsbiirg-Oppeuheimer) ultimii ™maihіписои’вёi i stezie abdominală, Anticipînd asupra datelor examenului radiologie, trebuie remarcată ”‘că de pe acum importanța unei dureri la presiunea exercitată sub ecran лы pra apendicelui umplut cu substanță opacă și caro se produce în diferite poziții ale sale Dr Gh Sa fir eseu e m n e s e n era le O valoare orientatoare o au celelalte tulburări provocate de o apendicită cronică, ele îndrumînd doar spre examenul cuini (inapetență, grețuri, vărsături, dureri spontane in epigastru) Examenul secreției gastrice poate arăta modificări variate Uneori, sufenn a epigastrică poate îmbrăca un tip ulceros Tulburările colice se produc in special in sensul unei constipații (negată de unii autori, ca O Porges, care consideră apendicita cronică drept complicația unei constipații), mai rar cu alternanțe de diaree Bolnavii pot prezenta uneori dureri în hipoeondrul drept, senzație de amar în gură și chiar o stare colemică cu intoleranță la grăsimi, sosuri etc O serie de fenomene la distanță, ca: cefaleea, insomnia, stările nevrotice, oboseala, astenia, ar fi datorite stării toxice a apendicitei cronice sau tiflitei concomitente, cu stază cecală Este foarte probabil însă ca aceste tulburări să fie determinate și de staza duodenală secundară apendicitei cronice și confirmată radiologie aproape constant Toate aceste simptome se pot asocia foarte divers și prin gruparea sau predominanța unora dintre ele să dea naștere la diferite forme clinice Acestea nu au valoare însă decît în prezența durerii provocate în fosa iliacă dreaptă, cu precauțiile expuse mai sus Este necesară cunoașterea formelor clinice, pentru precizarea pe cît posibil mai exactă a bolii Fără îndoială că unele forme clinice vor intra în special în discuția diagnosticului diferențial al afecțiunilor acelor organe a căror suferință o simulează (stomac, afecțiuni hepato-biliare, reno-ure-terale, genitale etc ) Trebuie amintită forma pseudotuberciiloasa, în care fenomenele generale (astenie, slăbire, inapetență, stare subfebrilă) domină tabloul clinic Formele astmatică, migrenoasă, coxalgică, nevrotică, ca și cele pseudohepatice (falșii hepatici), pseudourinară și pseudogenitală la femeie intră în discuția diagnosticului diferențial al acestor organe Asocierea apendicitei cronice cu suferința altor organe pune deseori problema, atît diagnostică, a afecțiunii de organ, cît și a legăturii care există între cele două suferințe Apendicita cronică poate fi însoțită de o colopatie cronică^ în care caz se găsesc tulburări do tranzit intestinal, constipație alternată cu diaree, eliminare de mucus, gaze, durere la palparea întregului cadru colic numai a ceco-ascendentului Diagnosticul de colită observației clinice și tn special pe baza semnelor coprologice do inflamație Ex-etența unei fihațn intro cela două afecțiuni este greu de precizat totuși suferința apendiculară ea secundară socotind Se m ne l e radiolog i с e so pot obține, fie prin tranzitul haritat are slnt In aanerul mnZ u ’t , u tu,^»»’"delo do examen, curea apendieelui prin pătrunderea” ьЯвГіЫи?‘ ”°P ciuzH |>ге т“Ш,,‘ ЙІП ' sau va fi pus pe baza acest deziderat I se poată trage con- Diagnosticul afecțiunilor apendiculare cronice Fig — S T Apendicită cronică (Clinica radiologică I M F , Spitalul „Dr C Davila“) O metodă simplă este aceea de administrare a bariului cu ore înainte de examen După acest interval, substanța opacă trebuie să se găsească în ultima ansă ileală și în cec Opacificarea apendicelui, chiar uniform, și durerea provocată de presiunea sa constituie un semn deosebit de prețios, în lipsa acestui semn se va urmări localizarea durerii pe marginea internă a cecului la aproximativ cm mai jos de valvula ileo-cecală Bolnavul va fi apoi plasat în diferite poziții și se va urmări dacă durerea este continuu localizată în același punct O umplere neuniformă a apendicelui are de asemenea valoare diagnostică Semnele indirecte, ca: stază ileală peste ore, incizură sau spasme multiple pe cec au o valoare foarte relativă, ele putîndu-se produce în orice afecțiune a cecului și colonului ascendent sau a unui organ de vecinătate Constatarea unui apendice fixat, fapt confirmat la mai multe examene sau staza apendiculară prelungită în contrast cu o golire normală sau chiar precipitată a cecului sînt argumente importante pentru o apendicopatie Vizibilitatea sau nevizibilitatea apendicelui nu poate avea valoare diagnostică, ea fiind în funcție do permeabilitate, ori impermeabilitatea apendicelui nu este egală cu apendicita în sfîrsit, staza duodenală observată aproape constant în apendicita cronică este un semn indirect, care este comun unei serii do alto afecțiuni alo organelor abdominale, în sfirșit, o valoare aproximat ivă o are leucoeitoza, cu condiția eliminării altor cauze posibile i Dr Gh Safirescu DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL Diagnosticul diareelor"), iar examenul coprologic indică deseori ca o cîrpă udă, cu zgomote hidro-аегісе Examenul au fost rotundăr rotunde Diagnosticul diferențial al apendicitei cronice se face în primul rmd cu afecțiunile dureroase ale ceco-ascendentului T ii li ta sau tijlo-colita cronica w prezintă cu o-durere mai difuză la palpare în fosa iliacă dreaptă Deseori se poate palpa cecul spastic — ca un cilindru — și foarte dureros Tulburările de tranzit intestinal sînt prezente în special ca diaree, cu semne de caracter cecal (vezi cap „Diagnosticul diareelor"), iar examenul coprologic indică deseori semne de inflamație în caz de tiflită cronică veche cu stază cecală, cecul se palpează flasc, ca o cîrpă udă, cu zgomote hidro-аегісе Examenul radiologie indică semne difuze de inflamație a colonului drept Intr-un număr de cazuri apendicita cronică coexistă cu tiflo-colita cronică, fiind greu de precizat care a fost momentul inițial Un tratament de probă, de — luni, îndreptat în sensul afecțiunii colice, urmat de dispariția tulburărilor morbide va definitiva diagnosticul * Cancer ele apendicelui, excepțional de rare, împărțite de Vihleni și Mc Donald în trei categorii: Tumoarea carcinoidă Se prezintă ca o formațiune mică, dură, bine delimitată Histologic, este formată din celule mici, cu granulații argentafine, prezentînd numeroase mitoze Clinic, localizarea apendiculară este foarte greu de precizat, prezenta ca o apendicită cronică, fără caractere deosebite Poate prezenta caracterele clinice ale carcinoidelor intestinale, studiate mult în ultimul timp Carcinoidul apendicelui ar reprezenta jumătate din carcinoidele intestinale, formînd totodată / din tumorile apendiculare (Picard și colaboratorii) în opoziție cu celelalte localizări ale acestui tip de tumoare, metastazele sînt excepționale Faptul s-ar explica prin aceea că tulburările locale precoce în carcinoidul apendicular duc rapid la intervenția chirurgicală (de obicei pentru un alt diagnostic) Sindromul metastatic, cînd există, e reprezentat prin localizare gangli-onară și hepatică, luînd dimensiuni monstruoase Caracteristică este însă toleranța acestor metastaze, care pot permite supraviețuiri îndelungate Tabloul clinic al acestui tip de tumoare a fost completat recent ( ) prun studiile inițiate de Bjorck, Axen și Thorson, confirmate și completate apoi și de alți autori Astfel s-a descris un sindrom vasculo-cutanaC caracterizat prin apariția de crize congestive bruște, repetate, cu durată de la ''ьД |?'?и -е i a °Jumătate en,l,,car,‘i • "П ’ ’ t>lu" bolnavul a prezentat semnele devin u±ёе,X a a ic imaginea lacunara (iig ) însuși modul de formare a acestei imagini arată că există și posibilități do eroare volt-: pe una din fețele (anterioară sau posterioară) colonului și , a adonopatiei inghino-erurale și pe reacția chirurgicală юТггеГваіГогк'апоі'** i*" e o,'cota oventuală intervenție cicatriceale ' °rgano ” lnV t’imite, cauză posibilă a unei stemle situată imediat supra-acoperită de o o stază limfatică, cu edem și a regiunii Diagnosticul sindromelor peritoneale Cancerul rectal poate uneori să pună problema diagnosticului diferențial al unei rectoragii Se vor elimina în primul rînd hemoroizii, prin tact rectal și anuscopie (diagnostic comod, pus cu prea multă ușurință) Endometrioza intestinului gros este o afecțiune extrem de rară, datorită localizării pe colon (cu deosebire pe rect și sigmoid) a unui țesut endo-metrial Diagnosticul se bazează pe apariția sîngerărilor în perioada menstruală Tot în această fază, ca și în cea premenstruală tumefacția acestui țesut poate antrena tulburări mecanice și inflamatoare Polipoza rect o-colică se manifestă prin sindrom dizenteriform însă posibil si prin hemoragii cu sînge roșu Examenul rectoscopic va pune în evidență polipii Dat fiind potențialul lor de malignizare se vor face biopsii în cît mai multe porțiuni, pentru a surprinde cît mai precoce transformarea malignă Diverticiiloza colică se poate și ea exterioriza printr-o hemoragie rectală Diagnosticul se face prin examenul radiologie (irigoscopie), după evacuare si insuflare cu aer Nu se vor omite cauze puțin cunoscute de hemoragii rectale: eliminarea unui sfacel drept, consecință a unor clisme prea fierbinți, sau leziunile peretelui rectal provocate de punerea prea frecventă a termometrului Rectocolita hemoragică se manifestă mai puțin cu eliminări de sînge curat De obicei, sîngele apare amestecat cu secreții sero-muco-purulente, în cadrul unor scaune diareice, realizînd un sindrom dizenteriform Recto-scopia arată aspectul suficient de caracteristic al mucoasei rectale și sig-moidiene pentru a permite diagnosticul DIAGNOSTICUL SINDROMELOR PERITONEALE DIAGNOSTICUL PERITONITELOR ACUTE Diagnosticul peritonitelor acute constituie o problemă de foarte mare răspundere pentru medic Acest diagnostic nu este dificil cînd peritonită evoluează cu tot complexul simptomatic obișnuit El face parte din urgențele abdomenului acut, trebuind să fie rezolvat în primele ore pe baza simptomelor inițiale Diagnosticul pune două probleme: — a preciza dacă este în cauză o peritonită (diagnostic de sindrom); — a descoperi punctul de plecare al acesteia (diagnostic etiologie) Diagnosticul de operabilitate trebuie să stabilească, de acord cu chirurgul, necesitatea intervenției, lăsînd pentru moment pe planul al doilea diagnosticul etiologic DIAGNOSTICUL POZITIV Diagnosticul peritonitei acute se bazează în primul rînd pe manifestările clinice, locale și generale Pentru a pune un diagnostic precoce, este foarte important să se aibă în vedere simptomelo inițiale ’ Dr R Rîtnniceanu alteori treptat, în raport cu evoluția inflamației seroasei Seninele de peritonita (mai ales cele locale) sînt adesea inapareme, tabloul clinic semănînd cu acela al unei infecții neprecise Aceasta se in-tîmplă mai ales în cazul cînd peritoneul parietal, care este foarte sensibi la durere, nu participă la inflamație, datorită interpunerii epiploonului (peritoneul visceral nu ar avea sensibilitate dureroasă) Semnele generale Fenomenele generale cele mai importante pentru diagnostic sînt cele circulatoare Pulsul este de obicei moale, mic și deseori neregulat Rareori nu este modificat, cum se întîmplă în perito-nitele care complică bolile cronice Atrage atenția discordanța lui cu temperatura, fiind mai accelerat decît ar trebui în raport cu aceasta Peritonita poate evolua cu bradicardie, dacă bila se scurge în peritoneu (ruptura veziculei biliare, a ficatului) sau, în caz de peritonită biliară, fără ruptură, care apare de obicei după obstrucția papilei lui Vater, prin calcul inclavat (Glairmont, v Haberer); și în acest ultim caz ar exista, se pare, perforații microscopice (Nauwerck și Ltibke) sau o creștere a permeabilității parietale biliare printr-un proces de digestie datorit secreției pancreatice, care poate trece în căile biliare Tensiunea arterială poate să nu coboare uneori, pînă aproape de sfîrșit (Olivecrona) în majoritatea peritonitelor există febră, dar gradul ei nu este în raport cu gravitatea bolii; ea poate lipsi în formele grave (controlată axilar), datorită colapsului (totuși temperatura rectală este ridicată și trebuie cercetată și aci în cazurile suspecte) Uneori, agentul patogen imprimă o anumită curbă febrilă (în infecțiile cu b coli temperatura poate fi joasă) în general, intensitatea febrei depinde de germenul în cauză, de gravitatea infecției și de modul de acțiune a toxinei Cînd peritonita este asociată unei septicemii, bolnavul prezintă frisoane (adesea în infecția puerperală) Limba este uscată, acoperită cu un depozit brun Majoritatea peritonitelor încep cu eructații și vărsături, care inițial sînt reflexe; ele se repetă, transformîndu-se în vărsături de stază și feca-Joide, indicînd ileusul paralitic în perforații, mai ales gastrice, vărsăturile lipsesc adesea In formele cu tendință la localizare vărsăturile încetează, pe cînd în peritonitele cu evoluție extensivă ele continuă si coincid de obicei cu transpirații abundente, care accentuează deshidratarea In peritonită există de obicei constipație, în stadiile avansate insta-hndu-se tabloul densului paralitic Ițijțenția de gaze este un semn foarte important Diagnosticul sindrotnelor peritoneale Bolnavul are un facies peritoneal [pomeți roșii, cont răstind cu paloarea restului obrajilor (fard de mort )], fața trasă, orbite excavate, nas ascuțit, privire anxioasă, extremități roci în majoritatea cazurilor bolnavul rămîno conștient pînă la exitus, exceptind pe acei cu stare septică gravă, care prezintă delir, obnubilare Uneori se observă o euforie preterminală care contrastează cu starea gravă a bolnavului Trebuie subliniat că semnele generale nu au importanța diagnostica decît în raport cu cele locale Semnele locale, Contractura peretelui abdominal (apărarea musculară) este semnul cel mai constant Trebuie avut în vedere ca: „atunci cînd a apărut contractura, a trecut ora vorbelor și a sosit momentul bistu-riulur (Mondor) Contractura este circumscrisă în peritonită localizată și difuză în cea generalizată Ea este un reflex de apărare, dovadă că lipsește în perito-nitele generalizate, chiar purulente, in care epiploonul acoperă peritoneal inflamat și apără foița parietală a seroasei; la fel, in abcesele abdominale centrale, pe care intestinul le separă de peritoneal parietal La cașectici și obnubilați, durerea și contractura (chiar în caz de perforație) pot fi șterse sau pot lipsi; de aceea peritonitele prin perforație trec adesea neobservate la renalii cronici și la bolnavii cu tuberculoză pulmonară sau intestinală avansată Contractura poate lipsi (excepțional) după o perforație duodenală, deoarece lichidul alcalin care se scurge în peritoneu este mai puțin iritant pentru acesta Contractura mai poate lipsi dacă bolnavului i s-a administrat morfină la camera de gardă Diafragma participă la contractura peretelui abdominal (Kirchheim) Bolnavul are un sughiț chinuitor, care traduce prinderea seroasei diafrag-matice La început diafragma este mai puțin ridicată decît în stare normală și prezintă mișcări reduse, respirația devenind toracică, superficială, limitată Toracele este menținut într-o continuă poziție de inspirație în stadiul avansat, contractura cedează, apărînd o paralizie diafragmatică cu exagerarea cupolei acestui mușchi (spre deosebire de contractura peretelui abdominal care dispare rareori complet) în acest stadiu respirația este jenată de meteorisin în peritonită localizată contractura abdominală se evidențiază prin faptul că partea bolnavă rămîne in urmă în inspirație, față de cea sănătoasă, unde respirația abdominală este păstrată Acest semn se poate recunoaște ușor în apendicita acută, undo se observă diminuarea mișcărilor respiratoare în regiunea iloo-cecală Reflexele cutanate abdominale sînt de obicei abolite în peritonită acută In formele localizate ele dispar numai la nivelul procesului inflamator (de exemplu, în apendicită) Trebuie avut în vedere că și normal, după aplicarea unei pungi cu gheață, reflexele abdominale pot dispărea la nivelul respectiv (Schmidt) Durerea abdominală este simptomul eel mai important după contractară Ea poate fi cont inuă, invariabilă ca intensitate, exagerată de presiune profundă, mai ales cînd această presiune se modifică brutal sau se face o decompresiune bruscă (semnul lui Rlumberg) Uneori sensibilitatea la presiune este așa de accentuată, incit bolnavul nu suportă nici pătura P Dr R Rîmniceanu în neritonita prin perforație (apendicită, ulcer gastric), durerea este bruscă, sfîșietoare, ca și cum s-ar fi rupt ceva în ^^^"j^XT'ene-ralizată abdomenului, care se excavează Bolnavul are respirație de țip costal superior Tușea, spontană sau provocată, produce adesea o durere ie localizată la locul perforației Respirația de tip costal superior și semnul tusei sînt importante pentru diagnostic Perforația unui organ cavitar duce la pneumoperitoneu, cu dispariția matitătii hepatice i- • Perforațiile care nu se produc in marea calitate peritoneala și care apar în peritonitele cu evoluție subacută nu provoacă de obicei simptome care să atragă atenția (de exemplu, perforația treptată, în pancreas, a ulcerelor gastrice posterioare, izolate prin aderențe) Chiar și perforația acută într-un peritoneu intact poate rămîne asimptomatică, dacă ea nu are loc în marea cavitate peritoneală, ci într-una din loji (bursa omentală) Durerea trebuie căutată și în punctul decliv al peritoneului (în fundul de sac al lui Douglas), unde între deget și seroasă se interpune numai peretele subțire al rectului (Mondor) Participarea la inflamații a peritoneului vezicii urinare se traduce prin disurie (durerea la micțiune este mai ales inițială și terminală); la cateterism se găsește vezica goală sau cu puțină urină Adesea există o pareză vezicală Pareza intestinala este constantă în peritonită; zgomotele intestinale sînt complet abolite în faza tardivă, cînd apare ileusul paralitic („liniște de mormînt“—Schlange) Din cauza paraliziei intestinale apare un meteorism localizat (peritonită circumscrisă) sau generalizat (peritonită difuză) Uneori meteorismul lipsește după perforație, peretele abdominal fiind chiar contractat, lemnos Meteorismul incipient poate fi mascat de contractura (laparotomia dovedește existența lui, chirurgul reușind cu greutate să reintroducă în abdomen ansele meteorizate) Cînd contractura abdominală nu este accentuată, meteorismul poate să se manifeste precoce Matitațea hepatică poate dispărea în peritonită datorită poziției „în muche' a ficatului Marginea inferioară a acestuia s-ar ridica si ar fi' proiectata anterior, către peretele abdominal, din cauza meteorismului, a pneumo-peritoneului și a interpunerii colonului transvers între suprafața ficatului în e anterior abdominal Matitatea ficatului poate dispărea chiar c de Ь «Hnan a,per^oni‘e > dar nu uniform, pe toată marginea deodată, toneul nrinbnf a dispariția matității ficatului reflectă pneumoperi-Un alt semnale nnî'ie’nUn^fai daca -ea coex’sta cu un abdomen contractat intuTetmXS H?ita dintl'a ficat PÎ ) SрХІ ritia matitătii henatim- л * x cos ’ somn nu ost° totdeauna însoțit de dispa-’ dacă eventual există raluri la acest nivel, ele capătă - - J nul radiologie Problema diagnosticului pneumope-deei este dificil п^ u;ur,nîl) certitudine prin examenul peritonită general zată Acest examen descoperă o bulă un timbru metalic Examenul , w v ritoneului se rezolvă cu mai radiologie, un bolnav Diagnosticul sinilromelor peritoneale de aer în cupola diafragmatică, despărțind diafragma de ficat, stomac și splină - Radiodiagnosticul arc un interes primordial în perforațiile digestive Căutarea radiologică a pneumoperitoneului face parte astăzi din examenul de rutină al oricărui abdomen acut Adesea pneumoperitoneul este evident, sub forma unei largi semilune subhepatice; alteori descoperirea lui este dificilă în acest caz, căutarea pneumoperitoneului necesită un examen de față, în decubit dorsal și în poziție verticală sau vecină verticalei (prin bascularea mesei) și examen de față în decubit lateral (drept și stîng) Radio-scopia prealabilă este indispensabilă, deoarece ea permite cunoașterea incidenței celei mai bune pentru a descoperi bula de aer Acest examen va fi completat totdeauna prin luare de clișee, fără a se omite profilul în decubit dorsal Foarte adesea, constatarea de imagini aerice intraperitoneate dă certitudinea perforației și indică urgența laparotomiei Trebuie știut însă că uneori cantitatea de aer pătrunsă în peritoneu este prea mică pentru a fi vizibilă radiologie; în aceste cazuri intervenția va fi decisă numai pe baza datelor clinice Pneumoperitoneul spontan perforativ este adesea asociat cu un revărsat lichidian, în general puțin abundent în acest caz se observă, într-una sau mai multe incidențe, imaginea caracteristică și bine vizibilă a unui nivel orizontal, deasupra căruia se află o bulă de aer în peritonita generalizată există de obicei un exsudat mai mult sau mai puțin abundent, care însă este greu de pus în evidență prin examenul fizic Apariția precoce a unei matități în flancuri este un bun semn de diagnostic diferențial cu peritonita apendiculară, în care această matitate apare mult mai tardiv Examenul radiologie arată, în ileusul paralitic al peritonitei, multiple niveluri de lichid, corespunzînd anselor intestinale dilatate Examene de laborator Hemograma arată în peritonita acută o leucocitoză cu neutrofilie și devierea formulei la stîngă; leucopenia se constată în formele cu prognostic grav în peritoniteie prin perforație, leucocitoză este trecătoare; mai tîrziu, chiar dacă exsudatul devine purulent, apare leucopenia Și în peritonitele locale, leucopenia poate indica o infecție gravă și deseori o perforație Retrocedarea devierii la stîngă poate avea semnificația unei ameliorări Hemocullura este adesea pozitivă în septicemia streptococică; în peritonita puerperală, examenul lohiilor este important din punct de vedere diagnostic w Nu trebuie pierdut din vedere că peritonita nu se manifestă totdeauna sub forma unui abdomen „caro strigă după ajutor" (Mondor) Peritonita bătrînilor se manifestă prin semne foarte șterse; predomină hipotermia și alterarea foarte rapidă a stării generale Aceleași fenomene clinice fruste caracterizează și peritonitele, caro apar la bolnavi ou rezistență diminuată (perforație țifică, tuberculoză intestinală, oancere digestive) Diagnosticul acestor perilonile astenice este dificil și prognosticul foarte grav Nu trebuie do asemenea uitat oă tabloul clinic al abdomenului acut poate fi falsificat prin tratamentul ou antibiotice sau sedative, care ate- МО Dr R Rtmniceanu nuează intensitatea simptomelor, masoînd peritonită în luarea anamnezei nu se vor omite întrebările asupra tratamentelor anterioare, pentru a evita erorile de diagnostic w , La un bolnav in stare de șoc, funcția medulara declina adesea rapid incit, chiar atunci cînd există o peritonită, contractura și apararea musculară pot lipsi, constatîndu-se numai o ușoară sensibilitate abdominală la o palpare mai energică Trebuie de asemenea subliniat că la bolnavii cu afecțiuni ale creierului, măduvei, nervilor periferici (nevrită diabetică, saturnism, beriberi) semnele suferinței peritoneale sînt adesea fruste în comparație cu cele găsite în sindromele peritoneale ale indivizilor cu un sistem neuropsihic normal DIAGNOSTICUL FORMEI CLINICE ȘI AL ETAPEI EVOLUTIVE Semnele clinice locale și generale, sprijinite de examenele de laborator (leucograma) și de explorările complementare (puncție)vor arăta forma clinică și evolutivă a peritonitei: — supraacută, acută, subacută, toxică; — localizată, generalizată; — purulentă, gangrenoasă Evoluția clinică a unei peritonite, luînd ca tip forma perforat ivă, prezintă patru etape: — a șocului ( — ore); — acalmia înșelătoare ( — ) de ore; — etapa manifestă; — faza terminală Diagnosticul etapei evolutive se va baza pe tabloul clinic și pe anamneză Precocitatea diagnosticului condiționează salvarea bolnavului DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL o intempestive și n caz de in- аврпНпагГс^tre^uie deosekhă de serie de stări care pot simula o Nu este o greșeală mare a confunda o peritonită cu o pancreatită sau cu un volvu uB deoarece ambele vor fi trimise pentru intervenție de urgentă і' ІэтЫ lî, <>',«,rb’ ” '“'""r”"™ “pbralonr , Mni bine sS s -"«хшк • • ™ în aceste cazuri do c (gîdilare) Dacă aceste provoca o contractară abdom Diagnosticul sindroinclor peritoneale cînd medicul în eroare Spre deosebire de peritonită însă, în acest caz reflexele cutanate sînt exagerate, nu abolite, iar provocarea lor nu este dureroasă Traumatismele și leziunile nervilor inter costali, care inervează partea superioară a abdomenului, pot provoca o contractură abdominală Astfel, plăgile toracice prin împușcare determină uneori o contractură abdominală unilaterală (Hildebrand) și chiar bilaterală (Matthes) Dacă în aceste cazuri nu se poate exclude în mod sigur perforarea diafragmei, diagnosticul diferențial cu peritonita este foarte greu Se va observa cu atenție dacă contractura variază sau dacă rămîne constantă, semn care poate fi concludent chiar dacă examenul radiologie nu aduce precizii și chiar dacă nu rezultă că au fost lezate numai organele toracice Dacă există suspiciune de perforație diafragmatică, este mai prudent să se intervină Trebuie avut în vedere că în rănile toracice inferioare, anestezia regională poate face să dispară eventualele fenomene peritoneale (Kulenkampf) Contractura și retracția abdominală din meningită pot fi ușor deosebite, după anamneză și complexul simptomatic în meningită contractura apare de obicei în stadiul mai avansat, cînd tabloul clinic meningian este evident Totuși, se întîmplă uneori ca bolnavul să fie trimis într-un serviciu chirurgical, fiind luat drept apendicular, din cauza contractorii abdominale puternice (Matthes) Colica saturnină se deosebește de peritonită prin anamneză, lizereul gingival, duritatea pulsului, hipertensiunea arterială, păstrarea matității hepatice, lipsa contracturii, a febrei și a durerii în fundul de sac Douglas Criza gastrică tabetică prezintă antecedente de infecție treponemică și stigmate de neuro-lues Contractura abdominală și durerea în fundul de sac al lui Douglas lipsesc (a se vedea capitolul respectiv) în colica renală calculoasă și chiar în pfeZite cu durere accentuată se poate întîlni o contractură difuză a peretelui abdominal Tabloul clinic simulează mai mult ileusul incipient decît peritonita; se instalează rapid meteorismul, vărsăturile și chiar retenția de gaze și fecale Abdomenul este moale sau contractat secundar din cauza meteorismului Anamneză, localizarea durerii în regiunea lombară, unde contractura este maximă și unde se descoperă sensibilitate la percuție, iradierea durerii spre vezica urinară și organele genitale, precum, și sensibilitatea la tracțiunea cordonului spermatic și la apasarea testiculilor și prezența hematiilor în urină vor orienta diagnosticul spre rinichi Colica biliară se poate însoți de fenomene peritoneale deosebit de accentuate cînd calculul se inclavează în canalul cistic, și mai puțin violente în calculoza coledocului Trebuie avut în vedere că, spre deosebire de colica renală, colica biliară calculoasă poate fi punctul de plecare al unei perito-nite localizate, al unui ileus biliar sau al unei peritonita generalizate prin perforație sau prin propagarea inflamațioi la peritoneu în cazul perforației vezicula, care se palpa anterior, dispare sub rebordul costal (Korte) In colica biliară, ca și în cea renală, lipsesc contractura și durerea in fundul de sac Douglas, la tactul rectal Pentru a face diagnosticul diferențial al fenomenelor reflexe abdominale nnn ’ Un‘;t ' ? l’loc“r° ro“al Ba” biliar’ din timpul colicii, Lftwen recomandă anestezia paravertebrală, caro ar influența numai organul intrînd în do- vezicula, -în colica biliară, i in fundul de sac Douglas,’la Iadul rodai’ Z)r К Rininiccanu М io Astfel, proba este concludentă meniul anesteziei, Proba nu mai este precisă dacă peritoneal cate Învelește organele respective participă la inflamație Astfel, proba este concludentă tn colecistită acută, dar ueconcltideută tn pericolocistita So pare deci că prin această metodă se pol separa iradiațiilo dureroase peritoneale de adevăratele inflamații ale seroasei O anestezic paravertcbrala a nervului al X-lea dorsal drept face să dispară durerea și contractura cu punct de plecare coleoistio, iar anestezia nervului al XII-lea dorsal și I lombar influențează simptomele care au ca punct de pjecare rinichiul Anestezia nervilor al VI—VUI-lea dorsali face să dispară durerile cu punct de plecare gastric sau duodenal (va fi nevoie de o anestezie unilaterala, dreapta sau stingă, sau chiar bilaterală, după sediul durerii) Ateroscleroza abdominală poate determina manifestări clinice similare celor saturnine șitabetice, cu creșterea tensiunii arteriale (Pal> Curshmann), care se deosebesc de sindromul peritoneal prin lipsa apărării musculare și a febrei, precum și prin caracterele pulsului Aneorismul disecant al aortei abdominale dă în momentul formării o durere care poate iradia spre spate, cap, regiunea pelvină, membrele inferioare, însoțită adesea de semne de ischemie, prin obstrucția ramurilor aortei Echimozele peretelui abdominal, datorite interesării arterelor epigastrice inferioare, pot fi un semn precoce Sindromul de iritație peritoneală lipsește însă Electrocardiograma este necaracteristică; se constată hipertensiune arterială, febră, leucocitoză Precizarea diagnosticului cruță bolnavul de o intervenție inutilă Isteria poate determina vărsături și meteorism prin înghițire de aer Diagnosticul se bazează pe starea neuropsihică a bolnavului (persoane nevrotice), vîrsta tînără, sexul feminin, aspectul pulsului și temperaturii, reflexul faringian abolit Diagnosticul este mai dificil dacă se asociază o afecțiune abdominală organică Diagnosticul diferențial al peritonitei trebuie făcut și cu alte boli care pot determina semne de iritație peritoneală (peritonisme analoge menin-gismelor) Aceste peritonisme se pot întîlni în orice boală infecțioasă gravă, iiind de natură toxică și datorite parezei Ele se traduc prin meteorism și constipație; contractura și durerile spontane și la presiune sînt de obicei pendinte de meteorism (deci secundare) Diagnosticul peritonismului este dificil cînd semnele lui nu apar de la început, ci în cursul unei boli confirmate Pneumonia lobară poate simula un abdomen peritoneal (durere la presiune schiță de apărare, dispariția reflexului cutanat abdominal inferior) De obicei, în anamneza unei pneumopatii acute se constată catar al căilor respiratoare, fnson, contagiune sau opidemioitato, po cînd in caz de afee-hiL-nM °T; tgă Sfi: colici, constipație, diaree, Dispneea, aiutl la itiferoni in'n'p ' î contro^ul r,Hliologic (în procesele centrale) pn umop it i|(, Btîngi, Homnolo de iritație peritoneală not apărea de existînd o Іи i , oare inervează mușchii abdominali contractați (Kulcnkampf), semnul însA nu osie caracleristic și poate induce In eroare Irebiiio avut tn vedere ей o pneumonie se poate complica (mai rar de la apariția antibioticelor) eu o peritonită pneumococică în pneumonia cu meteorismaccentuat constipație și dureri abdominale, se parc că proba cu iizostigmina si hipofizină (care provoacă scaun și eliminarea gazelor, facînd sa dispară meteorisnuil) ar avea utilitate diagnostică, permițlnd deosebirea unei pareze intestinale toxice (peritonism) de o peritonită O consideram riscantă , , , r • Pleurezia diafragmatică și pericardita acută pot da naștere la contuzii, care se evită printr-o anamneză minuțioasă și un examen^ general atent, în reumatismul Bouillaud- Sokolski (faza preartropatică) poate exista un sindrom abdominal acut cu reacție peritoneală, care duce uneori la erori de diagnostic, bolnavul ajungînd la laparotomie Sugerează natura reumatismală asociația unei pleurezii sau pericardite, modificările electrocardiograf ioc (mai ales alungirea intervalului P—R) și eficacitatea terapiei săli-cilice sau cortizonice Infarctul miocardic poate simula peritonită acută prin perforație cînd durerea este abdominală și foarte violentă Cunoaștem un caz la care s-a intervenit de urgență Anamneza, absența contracturi! abdominale, persistența matității hepatice și electrocardiograma vor ajuta la precizarea diagnosticului în boala lui Addison există un sindrom pseudoperitoneal acut care poate evolua în scurt timp spre exitus Antecedentele și pigmentația cutaneo-mucoasă vor ajuta la diferențiere Periarterita nodoasă poate simula foarte rar o peritonită acută Diagnosticul de certitudine al acestei boli rare se bazează numai pe existența și examenul bioptic al nodulilor perivasculari periferici In angine, mai ales la tineri, se pot întîlni peritonisme; de asemenea In gripa apar uneori colici și dureri abdominale violente, provocate de pareza intestinală (Mendershausen și Kohn); anamneza și tabloul clinic orientează diagnosticul in febra tifoidă și paratifoidă peritonismul poate apărea de la început, fiind greu de interpretat Evoluția ulterioară a bolii, cu apariția tabloului clinic mai caracteristic și examenele de laborator ajută la precizarea diagnosticului Diagnosticul diferențial dintre peritonismul febrei tifoide și peritonită tilică prin perforație este dificil Durerea accentuată a perforației, evoluția rapidă a simptomelor peritoneale, contractura abdominală accentuată pledează pentru perforație; în peritonism, simptomelo locale evoluează mai lent și sînt însoțite (le un meteorism pronunțat Păstrarea matității hepatice pledează contra perforației Diagnosticul diferențial este totuși greu (uneori se fac Hh icaț и operatoare greșite) cînd perforația apare peun intest in meteorizat «an este observată t Irziu, după instalarea nwteorismului Diagnosticul diferențial al poritonismului tifie ou peritonită fără porfo-ație (care este rară) este posibil numai urmărind evoluția Aspectul de pontonІКІП ponto fi provocat tn febra tifoida (do altfel ea și în orice infecție Dr R Rtmniceanu severă) prin acumularea fecalelor ui ampula rectală De aceea, în toate cazurile dubioase tactul rectal se impune în stările septice grave meteorismul provocat de pareza intestinului se poate însoți de dispariția matității hepatice; acest semn deci nu indică numai peritonita generalizată, ci se întîlnește și în peritonismele toxice» Anamneză și examenul general vor ajuta la orientare Colicile utero-ov ariene se întîlnesc adesea la fetele tinere, în perioada premenstruală în timpul rupturii foliculului luideGraaf poate apărea excepțional un sindrom peritoneal discret, trecător; coincidența lui cu mijlocul ciclului menstrual are o foarte mare importanță pentru diagnostic în colicile enterocolitelor acute lipsește contractura și există scaune diareice, muco-sanguinolente Diagnosticul diferențial al peritonitei trebuie făcut și cu pancreatita acută (vezi capit „Diagnosticul afecțiunilor pancreatice“) Diagnosticul diferențial cu pancreatita acută trebuie făcut, în primul rînd, în peritonita prin perforație (ulcer gastro-duodenal, colecistită calculoasă, gangrenoasă) în peritonita prin perforație se găsește însă contractura abdominală, Dou-glas-ul este sensibil, matitatea hepatică dispare, iar starea generală se alterează mai tîrziu Faciesul este palid în perforație, pe cînd în pancreatită este adesea rozat Diagnosticul diferențial al peritonitei acute trebuie făcut și cu pseudo-peritonita, care se întîlnește în stările comatoase diabetice și care nu necesită intervenție chirurgicală în diabet atrag atenția respirația cu miros de acetonă, dispneea Kussmaul și hipotonia globilor oculari ’ După insulină, fenomenele comatoase și peritoneale dispar, ca și febra, iar leucocitoză se normalizează Trebuie totuși prudență cînd se pune diagnosticul de pseudo-peritonită la comatoși, deoarece se citează cazuri la care necropsia a descoperit o peritonită apendiculară prin perforație (Matthes) Colica din litiaza pancreatică (întîlnită rar) poate provoca fenomene de peritonism Diagnosticul este excepțional; el poate fi bănuit numai dacă bolnavul elimină calculi (care uneori se evidențiază radiologie), este un diabetic sau are scaune grase (Popper) Dacă nu există nici un simptom de deficiență funcțională pancreatică (diabetul apare numai în % din cazuri — Umber), diagnosticul diferențial dintre colica pancreatică "si cea veziculară poate fi imposibil Torsiunea unui viscer sau a unei tumori se produce și se manifestă brusc eau alteori se produce treptat, manifostîndu-se brusc, la un moment dat In general, torsiunea se traduce olinio atunci cînd circulația organului torswnat este partal sau total compromișii Organele ' organutur sînt acelea care au pedicul sau mezou ; L *uwu juumiui suferi rareori torsiuni (rînd persista un mezou embrionar) -balonare epigastrică (la Început), apoi generalizata; caro pot suferi torsiuni în mod normal, organele fixe pot ?rniile și even-nervul Ironie), de hiloeularea rieealo, periviscerit ice), simptome de ileus; Diagnosticul sindromelor peritoneale — imposibilitatea introducerii unei sonde în stomac; — deplasarea splinei ^;«oe+rw în volvulusul parțial simptomatologia este banala, de p P § si numai examenul radiologie precizează diagnosticul n;™™ b) Torsiunea colecistului apare adesea la bătrîni cu trecut colelitiaziCe Pentru a se produce, este necesară existența unui mezou anormal al } escalei biliare Ea se manifestă printr-o durere bruscă, ca o lovitura ele pumnal, în hipocondrul drept, vărsături și oprirea gazelor și scaunelor Local se constată contractură și apărare musculară; uneori se poate palpa colecistul torsionat t „ c) Torsiunea splinei se manifestă brusc, prin dureri atroce și aparare musculară în hipocondrul stîng, greață și vărsături Dacă splina era palpabilă anterior, se găsește mărită Ulterior este de temut peritonită secundară prin infecție supraadăugată Diagnosticul se face mai ușor dacă se cunoaște dinainte existența unei spline ptozate sau mărite d) Torsiunea marelui epiploon se produce de obicei la purtători de hernii și în caz de tumori epiploice De cele mai multe ori torsiunea este parțiala Numai torsiunea epiploonului liber este bruscă, cu fenomene care deseori sînt luate drept plastron apendicular, însă lipsește leucocitoză Diagnosticul este simplu în caz de torsiune intrasaculară herniară, el făcîndu-se cu hernia strangulată în caz de torsiune intraabdominală, diagnosticul este mai dificil Coexistența unei hernii poate orienta, dat fiind rolul ei patogenic e) Torsiunea anexe lor se întîlnește mai ales la femeile tinere, în perioada menstruală Ea se traduce printr-un sindrom abdomino-pelvin acut;dure-rea iradiază lombar, vezical, rectal, vulvar, femoral Examenul vaginal descoperă anexa torsionată f) Dintre tumorile pediculate, îndeosebi chistul ovarian se poate torsiona; de asemenea, mioamele uterine subseroase Torsiunea acestor tumori se poate instala uneori asimptomatic; alteori apar dureri, contractură, greață, vărsături,meteorism, tahicardie Diagnosticul este ușor în caz de tumoare voluminoasă, palpabilă (nemascată de meteorism), dureroasă și mai ales dacă nu se ignora anterior existența ei în general, diagnosticul torsiunii unei tumori se bazează pe: prezența tumorii, semne asociate de iritație peritoneală (acută sau subacută), semne de ileus și tabloul unei hemoragii interne (uneori) Simptome analoge cu ale unei torsiuni de pedicul pot fi provocate uneori prin încarcerarea unui rinichi mobil, Ruptura unui chist ovarian so manifestă prin fenomene de iritație peritoneală (aseptică), uneori mortală Alteori, o dată vărsat conținutul chistului în peritoneu, fenomenele inițiale peritoneale pot dispărea Diagnosticul este posibil numai cînd se constatase anterior o tumoare care dispare sau cel puțin își reduce volumul și starea do tensiune Ruptura chisturilor echinococice provoacă simptome analoge precedentelor • se constată în plus manifestări anafilactico (urticarie) * so poate confunda cu peritonită acută Diagnosticul se bazează pe anamneză, semnele de hemoragie internă, examenul ginecologic și puncția în fundul de sac al lui Douglas Dacă hemoragia nu — Diagnostic clinic, voi II ■ t> Dr R Rtmniceanu este prea mare, bolnava nu prezintă semne de anemie acu a Man Icslaule peritoneale sînt la început de mică intensitate și se localizează in etajul abdominal inferior Se constată facies peritoneal, durere, vărsături și adesea semne declive lichidiene Contractura de obicei lipsește Anamneza arata adesea o întîrziere a menstruație! (totuși ruptura se poate produce uneori intermenstrual), iar puncția în fundul de sac al lui Douglas, care bombează, descoperă sînge (semn de certitudine); puncția negativa nu exclude insa totdeauna diagnosticul Afecțiunile genitale ale bărbaților determină rar fenomene de iritație peritoneală; totuși, ele se pot întîlni în epididimitele și funiculitele gonococice grave (greață, vărsături, meteorism abdominal, retenție de gaze și de fecale) Anamneza și examenul obiectiv orientează Infarctele intestinale (prin embolie și tromboză), ino aginațiile și strangu-lațiile intestinale pun probleme grele de diagnostic diferențial cu peritonită acută; acesta este posibil doar în faza incipientă (a se vedea capitolul ileusului) DIAGNOSTICUL ETIO-PATOGENIC O dată precizat diagnosticul de sindrom peritoneal, se pune întrebarea care este punctul lui de plecare în majoritatea cazurilor, peritonită acută este secundară inflamației unui organ abdominal, mai rar este în cauză o infecție hematogenă (fig și ) Anamneza, examenul general vor preciza dacă este în cauză: — propagarea directă a unei inflamații abdominale la peritoneu (apendicită, salpingită, ocluzie intestinală, strangulație intestinală etc ); — propagarea limfatică a unei infecții din vecinătate (peritonită puer-perală etc ); — o infecție hematogenă (peritonită pneumococică etc ); — perforația unui organ cavitar: stomac și duoden (boala ulceroasă), intestin (ulcerație tifică, tuberculoasă etc ), apendice', colecist, salnin^e (pio-salpinx) etc ; > r o — deschiderea în peritoneu a unui abces visceral (hepatic, splenic etc )• citate oOperatoare)eX°genă (plagă perforantă a P^telui abdominal, septi-bolnPvuFse^fH ^^ ? da P ™ ; a unei peritonite este mai ușor daca E este mai greu cînd iritația peritoneală s-a generalizat deșTdiiar înTel Xt-dT !iru muscu lară Ь început mai ovidenW a n veh Ui u«ț, prin Гіоетш| Л iV’prin'p'r,ii,“ l*|L“‘nl« o mare importanțiiprac-torită aspectelor multiple pe caro le îmi/ ? diagnostic pe care le pune, da-șului inflamator și de poziția anendirolni / T’^unct*° de stadiul proce- anamneza Examenul Diagnosticul siпdrotnelor peritoneale * - Acces st/bb'ee/cc/c sipdT/efc dureroasă, sus^ituată; în jss to ni tale sau pe traiectul sciaticului •*!? РГе* se modifică în raport cu avea această loca-j sau ascendentă, , mai ales la gra-ie în primul caz, Nu trebuie omisă posibilitatea unei apendicite la stingă sau a unei apendicite herniare înainte de a trage o concluzie diagnostică trebuie explorat aparatul genital la femeie prin tact vaginal; de asemenea, trebuie făcut tactul rectal la ambele sexe, pentru a se obține informații asupra stării organelor din micul bazin Chiar în formele cele mai tipice de apendicită acută pot exista surprize la deschiderea abdomenului; în cazuri rare, se întîmplă ca apendicele să fie găsit normal și în schimb să se descopere o ileita terminală, o adenită mezenterică acută, o inflamație a diverticulului lui Meckel sau o tiflită acută Toate aceste afecțiuni pot simula, mai mult sau mai puțin, tabloul clinic al apendicitei acute Totuși, chiar avînd în vedere aceste cîteva eventualități, nu trebuie ezitat în ceea ce privește intervenția, bolnavul fiind încredințat chirurgului în cel mai scurt timp Diagnosticul diferențial al peritonitei apendiculare trebuie făcut cu pneumonia dreaptă, care poate determina semne de iritație peritoneală în regiunea inferioară dreaptă a abdomenului S-a insistat asupra acestui punct în febra tifoidă, sindromul dureros din fosa iliacă dreaptă poate da naștere la confuzii Cunoaștem și noi, ca și alții, cazuri de intervenții chirurgicale în febra tifoidă luată drept apendicită Este deci prudent ca în orice tablou apendicular acut să se aibă în vedere și infecția ebertiană Anamneză și leucograma vor orienta Pelviperitonita poate pune probleme dificile de diagnostic diferențial Tactul vaginal, antecedentele și semnele clinice vor ajuta a face diferențierea de apendicita acută pelvină Diagnosticul diferențial trebuie făcut și cu torsiunea unei tumori ova-rienesau a epiploonului, cu sarcina extrauterină ruptă și cu pancreatita acută, asupra cărora s-a insistat anterior; de asemenea, cu diverticulita, al cărui diagnostic se pune de obicei operator, dacă un examen radiologie nu a descoperit-o anterior Colecislita acută trebuie deosebită de apendicita ascendentă Dacă este in cauză un apendice ascendent, contractura musculară nu va fi localizată numai în partea superioară a mușchiului drept abdominal (ca în colecis-yta), ci și în partea inferioară, iar tactul vaginal sau rectal va provoca durere la nivelul originii apendicelui (Ortner) Anamneză, iradiația durerilor în spate și în umărul drept vor deosebi colica litiazei biliare de apen- , a acu tă- în cazuri rare- colecislita și apendicita pot coexista Pentru u șțaDHi dacă tabloul clinic are ca punct do plecare apendicele sau vezicula «iJiară, metoda anesteziei paravertebrale a lui Lăwen, a cărei imnortantă a fost arătată, este foarte utilă importanța abd«!>r°dr?n?ul f’r(!i c*'oric al, hepatitei epidemice poate îmbrăca aspectul ,■! uncnului acut chirurgical, snnulînd apendicita acută, ileusul sau cole-uta acută, ducînd uneori la intervenții inoportune, care agravează nro-t ‘osțicul într-o comunicare făcută la Societatea do chirurgie ( ) ₽noi demir?'aBUPra ««POOte psoudochirurgicale ale'hepatitei’ epi-'•mce Diagnosticul diferențial se bazează pe anamneză, examenul general Dr R Rimniceanu și datele de laborator (leucopenie cu limfomonocitoză, VSH normal sau ikiw mărit urobilinoffen crescut etc ) , • > i ' Ostcomielita acută a osului iliac poate crea uneori confuzii cu peritonită apendieulară, la un examen superficial; în unele cazuri s-a intervenit ope-rU Apendicita retrocecală trebuie deosebită de abcesul peri- sau par a ne-frch\\ Existența unei furunculoze în antecedente și bom barca locala pledează pentru abcesul perirenal Embolia renală, colica nefretică și pielita acuta se deosebesc prin antecedente (endocardită Osler, colici renale, infecție colibacilară), iradierea durerii spre vezica urinară și organele genitale, sensibilitate la presiunea și percuția lojii renale și prin examenul urinii (hematurie, piurie, urocul-tură pozitivă etc ) Hematoamele și abcesele retroperitoneale pot determina contractura musculară și meteorism abdominal, făcîndu-se uneori laparotomie Anamneza este foarte importantă, ea descoperind un traumatism lombar în antecedentele bolnavului Uneori aceste hematoame se întîlnesc în hemofilie și în sindromul hemoragie al leucozelor Diagnosticul diferențial trebuie făcut si cu inflamațiile acute ale ganglionilor retroperitoneali și cu tuberculoza ganglionilor mezenterici (la copil și adolescent) La copilul mie, diagnosticul peritonitei apendiculare este dificil, deoarece nu poate da indicații în privința durerii și sensibilității la presiune; greața și vărsăturile se pun adesea pe seama unei gastroenterite acute în apendicită însă durerea este simptomul primar și vărsăturile simptomul secundar, pe cînd în gastroenterită este invers (Sonnenburg) La această vîrstă diagnosticul se va baza pe contractura abdominală, temperatura rectală, comportarea pulsului și leucocitoză în apendicitele gravidelor uneori se atribuie sarcinii fenomenele apendiculare, intervenindu-se tardiv Cînd sarcina este avansată, se va căuta durerea comprimînd marginea stîngă a uterului care, apăsînd organele din fosa iliacă dreaptă, va provoca durerea profundă apendieulară ^,Ч г Pertorafia altui organ (ulcer gastro-duodenal, coleeis- tita) se deosebește de peritonită apendieulară prin sediul durerii (la epi-gastru sau hipocondrul drept, unde se constată contractară musculară) г X • • A Ilicite în apendicită și uneori există înferior »nn«ria‘ Est° *ntoressat îndeosebi peritoneul etajului abdominal nrin omlHlk \ЖС и eJn®aPB« laaj* ?' puroiul se deschide spontan sau inUstin (dîrnă ч “T J dos chldevo are І (і s« vagin, vezica urinară sau intestin (după — săptămtni, uneori după cîteva luni) % pnenmooooice poate fi ușurat do faptul că in este rară în această’ peritonită"'tn' '?- i*' s,'evalia vaginală Pneumonia oare superioare este re a tiv freo -ont U fot it еІаТГІЛ °°І? “ ‘ " •П T seșle Prognosticul este mai sever J ușurat de fapt nl că in socreția vagina lă Pneumonia pneumococic al căilor este mai rară decît la copil» pucumococică, meta- clo»), Dinreoa in general lip- ■ • • Г)іаgIlosticul sitidromelor peritoneale O forma clinică aparte, net individualizata, este aceea care apare tn cursul nefrozei lipoidice (în / din cazuri), mai ales la copii Ea trebuie avută in vedere în prezența oricărui sindrom acut abdominal la un nefrotic Apariția ei este favorizată de ascită și de tulburările metabolismului lipido-protidic Debutul este acut, prin semne generale accentuate ( ;), vărsături, diaree, dureri abdominale Evoluția este gravă, adesea mortală, cu fenomene de insuficiență renală Uneori se observă ameliorarea nefrozei după vindecarea peritonitei Antibioticele au ameliorat prognosticul acestei forme » Diagnosticul diferențial trebuie făcut cu toxiinfecția alimentară, febra tifoidă, enterocolita acută, tuberculoza peritoneală * Formele atipice de peritonită pneumococică sînt rare și îmbracă tipuri clinice diferite Practic, se disting următoarele forme: — forma supraacută, care se prezintă sub aspectul unei septicemii peritoneale, ducînd la exitus în % din cazuri Dacă se intervine, se găsesc depozite fibrinoase și un exsudat puțin abundent, tulbure sau purulent; — forma acută și abortivă, care se vindecă spontan în cîteva zile; — forma subacută și cronică, cu debut torpid, semne generale și locale atenuate; febra, paloarea și slăbirea sugerează diagnosticul de tuberculoză peritoneală, iar alteori de enterocolită (infecțioasă sau parazitară), febra tifoidă sau paratifoidă; — forma prelungită, cu recăderi; — forma ocluzivă, latentă sau asociată cu alte localizări ale infecției pneumococice Peritonită tubeculoasă poate să se prezinte în clinică sub aspecte deosebite de forma clasică (ascitică, fibroasă, cazeoasă) Ea se Intîlnește de preferință la copil și adolescent, fiind primitivă în aparență La femeie este adesea secundară leziunilor genitale (uneori consecutivă rupturii unei anexe tuberculoase, cînd debutul este brusc) Dacă uneori ea apare în cadrul unei granulii peritoneale sau generalizate și se poate disimula înapoia simptomelor generale ale acesteia sau ale unei tifobaciloze, alteori însoțește inflamația pleurei și a pericardului, în care caz diagnosticul este ușurat în general, tabloul clinic al peritonitei tuberculoase este mai puțin accentuat decît al peritonitei bacteriene Formele localizate simulează, după sediul și predominanța durerilor, apendicita, colecistita, ulcerul gastric, sigmoidita, salpingita, peri-nefrita Formele cu debut brusc îmbracă tabloul clinic al peritonitei apendiculare (ductnd la intervenție) sau al unei colici hepatice Formele latente, anasoitico, fără localizare precisă în care domină tul- « ъ ш * • * — — - - - - • ’ sînt luate drept enterite, alimentație substanțială pulmonare, (ductnd la intervenție) sau al unei colici hepatice» Formele latente, anasoitico, fără localizare precisă, in care domină tulburările digestive banale, starea subfebrilă persistentă și slăbirea progresivă, sînt luale drept enterito, hipertiroidism, infecție ebertiană, antrenînd prescrierea unor diete severe, cînd în realitate bolnavul are nevoie de o alimentație substanțială In tuberculoza peritoneală se constată o raritate relativă a leziunilor pulmonare, existlnd în schimb pericolul unei însămințări meningiene / Dr R Rîmniceanu P c r i t o n i t e та i r a r i n t î l n i t c în afara de peritonitde bacteriene, trebuie semnalate cîteva cazuri, excepționale și foarte curioase, de pcritonite care nu par a fi infecțioase și a căror natură exactă nu este elucidată» Există două tipuri: w Unele aparțin pcritonitelor cu eozinofile, a căror descripție a fost remarcabil făcută de Laedericli și Mamou, în raport cu două cazuri Se instalează rapid un sindrom peritoneal acut (dureri, vărsături, diaree), cu febră ( °) Abdomenul este suplu în cîteva zile se dezvoltă o ascită liberă, puțin abundentă, al cărei lichid inflamator se caracterizează prin marele număr de eozinofile ( — %) în același timp există o eozinofilie sanguină ( — %) Vindecarea se produce în zile, iar uneori mai mult ( luni — Giacardy) Recidivele sînt posibile (Sison) Originea alergică este probabilă, dar alergenul este rar descoperit (în cazul lui Sison se pare că a fost estrona) Cazurile celelalte sînt mai bizare: apare un sindrom peritoneal febril (dureri abdominale, febră — °, leucocitoză, polinucleoză), care durează cîteva zile El recidivează la intervale mai mult sau mai puțin lungi, separate de o stare de perfectă sănătate De aici numele de peritonită benignă paroxistică (Siegal) Nu există eozinofilie sanguină Boala atinge^ vîrsta tînără; uneori îmbracă aspect familial Se pare că ar fi în cauză tot alergia, cu toată lipsa eozinofiliei, a testelor de alergie și eșecul terapiei anti-histaminice DIAGNOSTICUL PERITONITELOR CRONICE în pseudotuberculoza asemănători tuberculilor animali, minime) Aceste peritonită pot avea o evoluție cronică de la început sau pot fi amațnlor Peritoneale acute, iar alteori urmarea proceselor inflamatoare ale unui organ abdominal r гіІог^Л^/М/іе CU evo?u^e %onjcă de la început sînt în majoritatea cazu-tonită luetică nJ mai,rar de altă natură: carcinomatoză peritoneală y peri-tumorilor (care eȘe \îe obice^Să? P°Sttra,,matică ?’ cea de fătate a peritoneală se produce o diseminare de noduli ornuseuli vn dar d« Pelvin, perifrenic etc ) Penoolic drept, perisigmoidmn, cele două mari гДарЫіТаМоѴнші^ os,e reP««emtat de ^■eo apendiculo anemiată tsli> amereatieo-duodenală și ileo- *inW patru dinamic, evolutiv, pre- penoiscerala, моего-perimseerală și rar primiși reumatismul; ? sau mem- inamic, evolutiv, pre Diagnosticat sindromelor peritoneale ie, de difuzare (in ultima fază apar semne de suferință la distanță: hepatică, panereatică și splenică) Suferința devine, prin complexitatea ei, o suferință a întregului organism Tabloul clinic este polimorf („în mozaic , Hațieganu) Polul superior reprezintă sediul intoxicației duodenale (degradare proteică incompletă, polipeptide), iar polul inferior este sediul intoxicației ileo-colice (tulburări de digestie cu elaborare de amoniac, corpi fenolici, acizi organici, baze aminate, ca tiramina și triptofanul) Cînd se instalează infecția, cu pătrunderea colibacilului în marea circulație, apar suferințe inter digestive (duodeno-colecistice, apendiculo-ceco-ovariene) și cupluri patologice (sindrom entего-hepatic, entero-renal) sau sindrom abdominal polivalent, cu evoluție ciclică și faze de acalmie, la intervale neregulate Clinica perivisceritelor este dominată de sindromul dispeptic, manifestat prin triada: grețuri, vărsături și durere Pe acest fond apar crize dureroase paroxistice, fie cu tablou duodeno-vezicular, fie ileo-cecal (simulînd perforația) sau difuz, imitînd criza mezenterică vasculară, care se termină printr-un debaclu, urmat de poliurie și emisiuni de gaze La acest tablou se adaugă simptome psiho-cerebrale (nevroză secundară), semne cardio-vasculare șisanguine (acrocianoză, hipotensiune arterială, ane: leucocitoză cu mononucleoză, extremități reci și umede), sindrom endocrin, cu aspect hipertiroidian (palpitații, tremurături) sau hipotiroidian, tulburau genitale (dismenoree, impotență) și semne de insuficiență suprarenală (astenie),/enoznene cutanate (eczemă, urticarie), umorale (cloropenie, alcaloză) sindrom enterorenal (pielocistită), enterohepatic (colecistită, subicter), entero-pulmonar (congestii pulmonare), ent его articular, enteroflebitic Cînd suferința ajunge pluriviscerală, semnele sînt atît de numeroase ș variate, îneît se pun diagnostice eronate și adesea se intervine, bolnavul făcînd noi aderențe, care îi agravează starea ’Adesea abdomenul lui prezintă urmele mai multor laparotomii (Ies balafrcs) Durerile reprezintă simptomul cel mai constant Ele sînt de intensitate mijlocie, fără ritmicitate, apărînd de regulă intermitent Sediul lor este variabil (în raport cu situația topografică a organului afectat), iar zona de iradiere extinsă (abdomen, lombe, coapse și chiar umeri), aceentuîndu-se adesea In ortostatism Durerile nu sînt strict legate de alimentație Pe fondul dureros continuu apar uneori exacerbări cu localizare vezicii Iară, aperdi-culară sau renală, însoțite do un meteorism accentuat Bolnavul poate avea dureri de tracțiune, curo so produc mai ales la mișcările corpului (aplecare Înainte), la strănut sau tuse și la contracțiile stomacului și intestinului, in raport cu starea lor de vacuitate sau do plenitudine Dacă unele aderențe di crete și localizate sînt așimptomatice, altele determină un tablou clinic accentuat, polimorf, caro constituie un capitol deosebit de important al patologiei digestive Uneori criza dureroasă nu are sediu precis, interesând tot abdomenul După sediu, tabloul clinic al perivisceritei prezintă anumite caractere care pot orienta diagnosticul in perivisccrita dreaptă superioară (secundară unoi colecistite, ulcer du adunai, pancreatita) durerea este continuă, adesea acventuîndu-se in diferite poziții caro mobilizează blocul de anse intestinala aderente ■ ■ Г- Г)г R Rimnicctiiiu în periviscerita dreaptă inferioară (ileită cronică, colita dreaptă ap ndi-cita, tiflila) durerea are de obicei o intensitate mica și oslo continua sau paroxistică (crize cecale) • t In perivisecrita dreaptă profundă, care însoțește suferințele rnelro-am-xiale bolnava acuză adesea dureri mari în etajul abdominal inferior, care iradiază in lombe si in extremitățile inferioare (dureri în cruce) Pcrm^ccnte/c jumătății stingi sînt mai rare, ele Însoțind suferințele colonului sigmoid (perisigmoidita) și ale unghiului splenic al colonului (pari-angulita) Perisigmoiditase manifestă clinic prin sindromul recto-sigmoidian, iar pericolita unghiulară prin dureri intermitente cu sediul la nivelul spațiului al VH-lea intercostal stîng, prin aerocolie blocată și uneori fenomene subochizive care dispar după debaclul fecal și evacuarea gazelor Pcrivisccrita difuză realizează tabloul clinic al unui sindrom abdominal polivalent (Hațieganu), la care participă ficatul, colecistul, duodenul, cecul, apendicele Palparea constată în procesele perivisceritice o sensibilitate adesea localizată în regiunea paraombilicală stingă; uneori există o contractura discretă a peretelui abdominal și meteorism local Este caracteristică în periviscerită proiectarea durerii provocate în altă parte decît în regiunea in care a fost făcută presiunea Se întîlnește frecvent o durere cu sediul în trei puncte: paraombilical stîng și drept și în punctul solar, care se poate constata apăsînd în același timp aceste puncte cu trei degete (Hațieganu) Examenul radiologie pune adesea în evidență existența aderențelor Cînd stomacul este interesat, apare tras spre dreapta și ridicat Organele deplasate prin aderențe nu se pot reduce sub ecran Examenul radiologie mai poate descoperi stază duodenală, ileo-cecală, ceco-ascendentă, fixarea anselor, care nu se pot disocia și deformarea conturului intestinal Examenul coprologic descoperă scaun de fermentație sau putrefacție și uneori steatoree In afară de complicațiile infecțioase, datorite trecerii în circulație a germenilor și mai ales a colibacilului, și cele toxice prin resorbția produselor intermediare do digestie care determină uneori stări subcomatoase și convulsive, bolnavul poate face accidente mecanice (subocluzie, ileus) Л/ e z e n t e r i t e l e și epip loilele Ca și perivisceritele, suferințele mezenterului și epiploonului sînt adesea neglijate și ignorate, deși h ‘ bilîlnesc frecvent în clinica, acordîndu-so de obicei importantă numai segmentelor tubului digestiv Orice suferință viscerală sau peritoneală, indiferent do sodiu, va interesa, prm intermediul peritoneului, mezonlerul ?i epiploonul Rotațiile intime (superior și le spre viscere (ficat, ’) b i c o i secundare, s u p ra p u n i nd u - se I morfologice mezentero-extremități de implantare - duoden și cor - reprezintă inferior) explică extinderea tulburărilor funcțional нрІіпЛ, ралегеав) fi spre întreg abdomenul Mezenterttalo și op ip lo ițele sînt do Г ‘ un ! dtp suferințe viscerale, mai ales digestivă sau genitală ifnii-ри corespondentului clinic al alterărilor epiploue пн este totdeauna ușoară <>! (']П jn durerile nevrotice; această Durererile poriviscoritico) troprocese aderențiale abdo-minale sînt novrozața din cauza chirurgicală nu reușeșt nind uneori morftnomani, mai a , , , exPiorărilor complementar СеГІhernia liniei albe pot detari? ina dureri asemănătoare cu acelea din periyiscentă liniei albe durerea locală apare mai ales la presiune, sau cînd bolnavul încearcă să se ridice DIAGNOSTICUL SINDROMELOR ABDOMINALE ACUTE PSEUDOCHIRURGICALE (false urgențe) Afecțiunile medicale cele mai diverse pot să se manifeste brutal printr-un sindrom abdominal acut, care pune uneori medicului și chirurgului probleme de diagnostic foarte grele în această categorie intră cunoscutele manifestări abdominale din infarctul miocardic, saturnism, tabes, meningită, pneumonia copilului și stările alergice Mai rar se întîlnesc aceste manifestări abdominale înșelătoare în cursul tetanosului (I Cataneo și L Vercillo) Vom sublinia aspectele mai deosebite ale acestei probleme A SINDROMUL ABDOMINAL AL PURPUREI REUMATOIDE (Schonlein-Henoch) în cursul unei purpure reumatoide evidente, manifestările digestive minore (vagi dureri abdominale cu emisiuni de scaune pătate cu sînge) sau prezența unei mari hemoragii intestinale nu pun probleme de diagnostic și n / Iî*c,IIIn ce,e a co Priește oportunitatea intervenției chirurgicale Alteori de СІіеѵаПіе/ тТие! *^ |nȘ°^l' ’> ^e £ă , vorba do crize gastrice, descrise c, (Jicvaliier, cu debut brusc, prin vărsături dureroase repetate cu caracter formă,)\îrcăU^în\ ^nll ((/ / sindromelor abi Ionii nule acute pscudochirurgicale D HIPERLIPEMIA ESENȚIALA Aceasta este o boala familială rară, caro poate simula abdomenul chirurgical, determinind intervenții de urgență inutile Movitt, Sherwood și Ep-stein au reușit să adune in anul numai cazuri publicate in literatura; de atunci au mai fost raportate încă H Benard și colaboratorii săi au publicat recent o observație Boala este caracterizată printr-o hiperlipemie (grăsimi neutre și colesterol), adesea foarte importantă ( g°/ lipide sau mai mult), din care cauză plasma are un aspect lactescent Boala poate răinîne clinic latentă;adesea însă se constată hepatomegalie, splenomegalie, xantoame cutanate, retinită lipemică și dureri abdominale, care sînt variabile ca intensitate și sediu și se pot însoți de vărsături, apărare musculară, febră și stare de colaps Bolnavul lui Bloomfield și Șhenson a fost operat cu diagnosticul de apendicită acută, iar în cazul observat de Hoit, Aylward și Timbres, diagnosticul pre-operator a fost de pancreatită acută, dar la intervenție s-a constatat completa integritate a organelor abdominale Deci, în fața tabloului clinic alunei crize dureroase abdominale trebuie avută în vedere și posibilitatea existenței unei hiperlipemii esențiale, al cărei diagnostic este confirmat de aspectul plasmei sanguine E SINDROMUL ABDOMINAL AL BOLII PERIODICE Diagnosticul acestui sindrom curios, care din bibliografia consultată nu a fost semnalat la noi, se bazează pe caracterul familial, antecedentele artralgice (la genunchi, pumni, gleznă), pe episoadele dureroase abdominale, repetate în trecut, și pe evoluția favorabilă spontană (argument complementar) Crizele dureroase abdominale constituie una din manifestările esențiale ale bolii numite de Reimann ( ) boala periodică Primele observații in Franța sînt ale lui Cattan și Mamou Asocierea sau intricarea acestor crize dureroase abdominale cu episoade artralgice și accese pseudopaludice permit diagnosticul destul de ușor la persoanele predispuse Manifestările abdominale pot fi izolate în aparență și caracterul lor, adesea dramatic, a dus la intervenții repetate într-o mare proporție din cazurile cunoscute Astfel, la bolnavul lui Bariăty și colaboratorii s-a intervenit de două ori inutil, bănuindu-so apendicita acută și ulcerul gastric perforat, iar în cazul lui Cattan s-a intervenit do patru ori ° Tabloul clinic brutal al bolii seamănă cu al unei apendicite acute, al unei ocluzii «au perforații gastrice, atît în ceea ce privește localizarea și caracterele semnelor fizice, cit și intensitatea semnelor generale (febră leucocitoză și polinucleoză, oare sînt întîlnito frecvent în cursul episoadelor acute) La intervenție, chirurgul nu constată vreo leziune organică, ci numai ? vașodilatație peritoneală Reapariția ulterioară a crizelor identice confirmă inutilitatea operației anterioare Dr R Rimniccuiiu Sitmier ei Zara au semnalat două intervenții pe regiunea coledoco-duo-dondFfJ ă m U«l, la o bolnavă, și intervenții repetate la pa ru cop , ! îuind nXnsi familii Existența In antecedente a crizelor abdorn na e acute apărute la intervale destul do regulate și vindecate spontan, a p con* Dacă prezența fenomenelor dureroase abdominale în cursul unor crize epileptice a fost semnalată încă de Morgagni ( ), sindromul abdominal izolat, constituind un echivalent visceral al bolii comițiale, este de observație mai recentă Epilepsia abdominală, întrevăzută de Gee și descrisă prima dată de Fere ( ), nu a fost sistematic descrisă decît în ultimii ani Klingman și colaboratorii au publicat, în , observațiile a copii la care electroencefalografia a permis a raporta la epilepsie crizele dureroase abdominale paroxistice constatate La adult, Moore ( ) a studiat cazuri asemănătoare, iar recent David, Hecaen și Constans au relatat încă o observație într-o revistă generală, Jay a făcut o punere la punct a aspectelor clinice și patogenice ale epilepsiei abdominale Criza dureroasă apare brusc, în plină sănătate, fără o cauză aparentă și este de la început intensă Sediul durerii este variabil: epigastric, hipo-condrul drept, periombilical, în cadranul inferior stîng sau drept, iar uneori difuz Accesul dureros este adesea însoțit de greață, vărsături, paloare, transpirații și anxietate Pierderea fecalelor, mișcările clonice ale mușchilor abdominali și mișcările de mestecare, care au mare valoare diagnostică, nu se observă decît rar Durata crizei variază de la cîteva secunde la mai multe ore sau chiar zile Terminarea ei este la fel de bruscă ca și începutul Recidivele apar, de regulă și de obicei, sub aceeași formă Ei orile de diagnostic în epilepsia abdominală sînt numeroase si duc uneori la intervenții chirurgicale inutile (apendicectomie la bolnavul lui Moore) și supărătoare (bolnavii cu tumori cerebrale Wechsler) * Diagnosticul se bazează pe absența unei afecțiuni organice abdominale, țărilor comițialo minore (mișcări olonioo, obnubilare trecătoare, involuntare etc ), po particularitățile crizei dureroase abdominale ( traci ii clonice ale mușchilor abdominali sau ai coapsei, fenomene vasomo-toaro mișcări de mestecare), po prezența unei leziuni epileptogene, descoperita de un examen neurologic minuțios (tn observația lui David și a colaboratorilor era in cauză un anevrism artorio-vonos temporal sting) pe elee troencefalogramă oare pune, teoretic, tn evidență o disritmie cerebrală (totuși, chiar tn epilepsia clasică, electroencefalograma poate fi normală) și po efectul favorabil al terapiei anticonvulsivante ' o disritmie cerebrală Dr R Rimnîceanu G CRIZA GASTRICA TABETICĂ Printre manifestările viscerale ale tabesului, crizele gastrice sînt cele mai frecvent întîlnite, ele reprezentînd % din aceste manifestări, în gene-ral Astăzi au devenit rare datorită măsurilor curativo-profilactice luate pe scară socială contra sifilisului Diagnosticul pozitiv al crizei gastrice tabetice se bazează, pe caracterele ei clinice, pe antecedentele bolnavului și pe semnele asociate de neurolues în formele tipice, care apar la un tabetic evident, diagnosticul este ușor El întîmpină dificultăți în formele fruste sau cînd criza gastrică apare ca o manifestare inițială a tabesului De obicei, criza constituie un semn de debut al bolii, uneori chiar poate exista cîtva timp ca unică manifestare a sclerozei cordoanelor medulare posterioare (tabes monosimptomatic); rareori, criza apare pentru prima dată la un tabetic evident Uneori, criza gastrică poate preceda simptomele de tabes cu — ani Acest fapt are o deosebită importanță pentru evitarea erorilor de diagnostic; el trebuie avut în vedere în fața unui bolnav care prezintă un sindrom gastralgic, însoțit de vărsături incoercibile, fără modificări ale reflexelor Diagnosticul crizei gastrice tabetice se bazează pe caracterul paroxisticr brutal, inopinat, brusc al debutului și terminării ei (rareori există un prodrom Lanifestat prin indispoziție generală și oboseală), pe violența simptomelor dureroase, vomitive și astenice, care dispar complet o dată criza trecută (funcția gastrică se normalizează) în perioada de stare trei simptome cardinale orientează diagnosticul: durerile, vărsăturile și o profundă atingere a stării generale Durerile au sediu epigastric și în hipocondrul stîng Ele iradiază în spate, mai ales către omoplatul stîng, la baza toracelui și chiar în lomber avînd caracter constrictiv, în centură Intensitatea lor este atroce, extremă r bolnavul întrebuințînd imaginile cele mai variate pentru a le caracteriza (sfredelire, arsură, ruptură etc ) Pentru a atenua durerea, el ia diferite poziții (uneori bizare), dar fără folos Vărsăturile sînt la început alimentare, dacă bolnavul este surprins în plină digestie; ele devin apoi mucoase, gleroase, mai mult sau mai puțin bilioase și se repetă des, căpătînd caracter incoercibil Intoleranța gastrică este absolută Cu toata lipsa ingestiei alimentare, uneori bolnavul nesupor-tînd nici o picătură de lichid, vărsăturile sînt abundente, din cauza hiper-secieției gastrice Uneori însă, secreția gastrică se epuizează (vărsăturile* „uscate , Fournier), bolnavul prezentînd doar eforturi expulzive El poate avea, în intervalul dintre crizele vomitive, sughițuri și eructații care-i tulbura liniștea relativă din aceste momente J rojunda atingere a starib generale so manifestă printr-o depresiune nervoasă extremă, stupoare accentuată și uneori stare do colaps Examenul obiectiv In cursul crizei descoperă un abdomen retractat, '”'lun s i«u i a g n o t i с и l cantit ă ții l i c h i d и l и i Dacă diagnosticul авсііеі abundente este ușor, cel al formei fruste este dificil, nece-sithid o percuție atentă In docul)it lateral și poziție genu-poctorală și chiar pum ție exploratoare, La femeie, in asemenea cazuri tactul vaginal este deosebit de prețios, el descoperind turtirea și eoborirea fundurilor de sac vaginele, precum și eoborirea și mobilitatea anormală a colului uterin Л Dr R Rininiceunu — mărirea de volum a abdomenului și modificarea formei lui, care depind de tensiunea lichidului (aceasta fiind la rindu-i condiționată de cantitatea revărsatului și de tonusul muscular al peretelui abdominal an-tего-lateral); cind tensiunea este mare, abdomenul proemină (ca oul de struț), fiind puțin modificabil cu poziția bolnavului; cind tensiunea este mică, abdomenul atirnă ca o desagă în ortostatism, iar in decubit se etalează pe flancuri (abdomen de batracian); — deplisarea sau evaginarea cicatricei ombilicale; — aspectul neted, lucios, al tegumentelor abdominale, vergeturi, e-dem parietal (din cauza edemului, vergeturile pot simula varicele limfa- — circulație venoasă subcutanată, aparentă (în ascita cirozei hepatice); — în ascita provocată de hipertensiunea portală, această circulație este mai evidentă in regiunea mediană xifo-pubiană (circulație porto-cavă), desenul venos avînd aspectul clasic de cap de meduză; — în ascita voluminoasă, indiferent de cauză (cava inferioară comprimata), circulația colaterală este marcată pe flancuri (circulație cavo-cavă); — rezistență elastică nedureroasă a abdomenului (cînd nu există o cauza inflamatoare); — hidrocel reductibil (la bărbat), cînd persistă canalul peritoneo-va-ginal; — concavitate superioară a matității, deasupra căreia adesea există obilă, declivă, în ascitele libere, neîncapsulate; timpanism; — matitate ] — auscultația combinată cu percuția arată, uneori, ca și în pleurezie, prezența semnului banului și a semnului dublului zgomot (Lian și Odinet) — frecături peritoneale (uneori); — edemele membrelor inferioare (prin compresiunea cavei inferioare sau avînd aceeași patogenie ca și ascita) Relatările bolnavului au de asemenea importanță diagnostică Bolnavul observă că vestmintele nu-i mai sînt încăpătoare, are senzația de gre- utate în abdomen, greață, digestii dificile, vărsături, constipație (uneori) și flatulență (explicate mecanic sau reflex, prin inflamat ia seroasei), dis- pnee de efort, palpitații, extrasistole (prin ridicarea diafragmei, care determină colabarea plămînului și deplasarea inimii), oligurie, opsiurie, polakiurie, disurie (prin compresiunea vezicii de către lichid sau interesa rea peritoneului peri vezica ) Semnele generale sînt reprezentate prin febră, anemie, emaciere (după etiologie) Examenul radiologie arată o umbră difuză, caro maschează tubul digestiv distal /> i agnosticul c a n t i l ă f i i l i c h i d и l и L Dacă diagnosticul ascitei abundente este ușor, cel al formei fruste este dificil, nece-sitînd o percuție atentă în decubit lateral și poziție genu-pectorală și chiar puncție exploratoare La femeie, în asemenea cazuri tactul vaginal este deosebit de prețios, el descoperind turtirea și coborirea fundurilor de sac vaginale, precum și coborîrea și mobilitatea anormală a colului uterin Diagnosticul ascitei D i a g n o s ticul for m ei a n a t o m o • с l i n i c c Ascita încapsulată, inchistatii, dă semne subiective reduse Ascita cu o singură încapsulare mare prezintă simptome asemănătoare cu ale ascitei libere (exceptînd imobilitatea matității); oscilele multiinchistate dau o matitate discontinuă (în tablă de șah) și imobilă ) l A G N OST IC UI, PЛТО(J E NIC Acumularea de lichid în peritoneu poate apărea in circumstanțe pa-togenice variate în mecanismul de producere a ascitei intervine asociația unor factori multipli, ou predominanța unuia sau altuia, după etiologic: hipertensiunea portală, inflamați a peritoneală, tulburări tn metabolismul salin (hidroelec-trolitic), hipoproteinemia și disproteinemia, alterări ale permeabilității capilare, insuficiența dinamică limfatică (Rusnyak), reacțiile alergice, dezechilibrul acido-bazic, intervenția ACTH, cortizonului, aldost eronat ui, DOC A, a factorilor endocrini (tiroidă), vitaminici (С, P, complex B) etc Factorii etiologici diferiți pot acționa prin mecanisme comune, deosebirea constind doar în predominanța unuia din aceste mecanisme Astfel, ascita care poate apărea în toate suferințele parenchimatoase difuze ale ficatului (hepatite acute și cronice, ciroze) are mecanisme de producere cu diferite nuanțe în hepatita acută (mai ales) și cronică, hipertensiunea por-tală rezultată din infiltrația edematoasă și tumefacția celulară hepatică este reversibilă, ceea ce explică și reversibilitatea ascitei, spre deosebire de ciroze, unde revărsatul durează Al doilea factor care intervine în hepatite este permeabilitatea capilară și, în ultimă analiză, scăderea presiunii coloidosmot-ice Intervenția factorului vascular rezultă din compoziția lichidului ascitic, care are caractere inflamatoare (Rivalta Ч-), fiind mai bogat în proteine și elemente celulare decît în ciroze Ascita din ciroze are ca element patogenic principal hipertensiunea portală permanentă și de obicei progresivă, care, excepțional, diminuează în urma deschiderii unor căi de derivație (așa-zisele ascite curabile); al doilea factor patogenic este hipoproteinemia (accentuarea ascitei după hemoragii masive, paracenteze repetate, episoade de hepatită icterigenă) Factorul vascular are un rol mai redus decît în hepatitele acute In determinarea hipertensiunii portalo ascitogene poate interveni un obstacol intrahepalic (ciroze) sau extrahepatic\ acesta poate fi, la rîndu-i, prehepatic (pileflebită, compresiuni portalo prin tumori de vecinătate) sau post hepatic (sindromului В u d d - C h i a r i) Tabloul clinic și probele de laborator vor ajuta la descoperirea factorului principal, caro trebuie să orienteze terapeutica, mai ales cînd a-ceasta nu poate fi etiologică DIA G N OST IC UL ETIO l ~ v > o ascită în cadrul unei noi am întîlnit această posibilitate la o bolnavă pe care o urmărim de ani (a so vedea „Diagnosticul poricarditei ', voi ) Piinr(ia exploratoare va permite examinarea lichidului ascitic, iar eva- i ! exa/mmul Hplinoi și lieahilui, precum și descoperirea unei eveu- obținîndu-se astfel date euurea Juit , tuale tumori abdominnlo sau abdornino-pelvino, supli m en t are d i agi i он t i oo, Diagnosticul ascitei ZI a) Examenul macro- ș i microscopic аі непшііш ascitic (caracterele lui fizice, chimice, citologice și bacteriologice) pn z nta o mare importanță pentru diagnostic Aspectul macroscopic al lichidului ascitic poate fi citrin (tuberculoză etc ), hemoragie (cancer peritoneal, chist ovarian vegetant), bihos (cokpe-ritoneu, datorit rupturii traumatice a cailor biliare sau a unui chist hidatic hepatic), lactescent, opalescent în ascita chiltformă (cancer, tuberculoză, inflamație etc ) și chiloasa (ruptura traumatică a canalului toracic sau obstrucția filariozică a vaselor chilifere), gelatiniform in cancerul coloid primitiv peritoneal sau secundar unei tumori ovariene (mixom, sarcom chist;, precum și în boala gelatinoasă de origine apendiculară (Lejars) Deosebirea lichidului chilos de cel chilijorm se bazează pe următoarele elemente: — lichidul de ascită chiloasă se limpezește cu reactivul lui Adam (amestec de alcool, eter și amoniac); grăsimile sînt foarte fin dispersate, incit nu sînt puse în evidență nici microscopic; — lichidul de ascită chiliformă nu conține chil, ci elemente celulare care au suferit o degenerescență grasă; acest lichid se clarifică numai parțial cu reactivul lui Adam El nu se coagulează, iar în repaus se depune în două straturi: unul superior albicios, cremos, bogat în grăsimi, și altul inferior, format dintr-o serozitate clară, care prezintă în partea de jos un strat grăunțos, de resturi celulare b) Caracterele chimice și citologice ale lichidului ascitic dau uneori informații care orientează diagnosticul patogenic si etiologic în caz de transsudat [albumină puțină (în general sub - * Rivalta— leucocite, predominanța placardelor endoteliale] intervine patogenia mecanică (stază portală de cauză intra- sau extrahepatică) Caracterele de exsudat ale lichidului ascitic [albumină în general peste — O°/oo, Rivalta +, densitate mai mare de — , fibrină prezentă (coagulează), reacție celulară bogată] pledează pentru originea inflamatoare, în cazurile cu lichid serocitrin în care reacția Rivalta nu este concludentă, se poate recurge la reacția Ganci: într-o eprubetă se toarnă peste ml de HC concentrat, — ml din lichidul de examinat ; se constată in caz de transsudat la limita celor două lichide un inel alb, foarte subțire, iar în caz de exsudat, un inel gros în infecția secundara banală domină polinucleare, iar în tuberculoză, limfocitele ( — pe mm ) în ascita canceroasă se găsesc celule atipice, de obicei grupate (nudei monstruoși, înmuguriți, kariokineze atipice), a căror prezență este greu de interpretat, deoarece pot fi confundate cu placardele endoteliale; fibrina de obicei lipsește, dar citologia este uneori mixtă (placarde endoteliale și limfocite) Citodiagnosticul ascitei canceroase s-ar baza, după J Montpellier și E Cohen-Solal, pe următoarele elemente: celulele canceroase sînt foarte cromofile (нс colorează repede), dimensiunile lor sînt inegale, nucleul are cromatina cu structură grosolană, nucleolul este excentric și enorm (raportul densitatea sub — , absența fibrinei (nu coagulează), rare Rivalta +, densitate mai mare de — , fibrină prezentă Dr R, Rlmnlceanu lui față de nucleu depășește , , malignitatea fiind sigură la , ), glico-genul și mucusul sînt abundente, iar plastinoreacția lui LipschUtz este pozitivă* Coman a arătat că din aceste celule poate naște o cultură de țesut, făcînd din aceasta un mijloc de diagnostic în ascita cardiacă lichidul poate avea caractere mixte, de transsudat și exsudat: albumină — °/ , fibrina prezentă (coagulare spontană), placarde endoteliale și limfocite (^Examenul bacteriologic al lichidului ascitic poate descoperi diferiți germeni (pneumococ, streptococ etc ), în caz de infecție secundară bacili Koch (examen direct, culturi, inoculare la cobai), în caz de ascită tuberculoasă t • Lap ar os cop ia (peritoneoscopia) va permite o explorare directă a leziunilor peritoneale (tuberculoză, cancer etc ), aducînd elemente prețioase pentru diagnosticul etiologic Puneți a-b i o p s i e a ficatului este uneori necesară » * I DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL ASCITEI Acesta trebuie făcut cu: — Edemul și adipozitatea accentuată a peretelui abdominal; în acest caz însă nu se mai produce valul transabdominal, dacă se interceptează unda prin aplicarea marginii cubitale a mîinii, pe linia mediană Trebuie avut în vedere că ascita poate să fie însoțită uneori de un edem supra-pubian — Entero- și coloptoza, mai ales cînd există un panicul adipos subcutanat și epiploic bogat — Meteorismul banal (aerocolie) — Megacolonul congenital (Hirschprung) sau dobîndit (constipație cronică); aci găsim însă episoade obstructive (sindromul lui Konig) urmate de debacluri fecale, iar examenul radiologie aduce precizări — Echinococoza peritoneală se caracterizează prin tumori numeroase, rotunde, elastice, indolore, cu o stare generală bună; eozinofilia sanguină, reacția Cassoni ajută la orientare — Limfangiomul chistic al marelui epiploon (se întîlnește foarte rar) se poate confunda cu o ascită liberă, dar lipsește febra, iar fundul de sac al lui Douglas este normal; conținutul chistului este mucos sau seros, avînd uneori o culoare brună-închis El dă tulburări cînd so încarcerează sau i se torsionează pediculul — Chisturile mezenterului, hidrocolecistul, chistul hidatic, hepatic, rinichiul polichistic și hidronefroză so deosebesc do ascitolo închistate prin anamneză, semnele asociate și explorările complementare Sindromul lui Ortner este rar; după Mondor, s-ar traduce prin semnele unei tumori păstoase, cu manifestări incomplete de ocluzie intestinală și tabloul hemoragiei interne ou colaps Globul vezical (la prostatioi, în sarcină, isterie etc ) determină o matitate mediană, suprapubiană, ou limita superioară convexă în sus și imobilă cu poziția; catotorismul evacuator aduce precizări Bibliografie - - - - - - - ~ » ■■■■■!■■ Т н,-»—» ■ ■ — - Chistul de ovar prezintă aceleași semne fizice diferențiale ca și globul vetical, nuii ales chisturile pararnediane, puțin influcnțabile de poziție; semnul valului lipsește, iar ombilicul este nodoplisat Chisturile mari, cu perete subțire» pot fi luate drept ascite încapsulate (Spencer Wells, cînd a făcut prima laparotomia, în , pusese diagnosticul de chist al ovarului) Uneori, chistul do ovar poate determina stază urinară; chistul vegetant al ovarului se poate însoți de o ascită, adesea homoragică; tactul vaginal dă indicații prețioase (uterul este tras în sus și imobilizat, pe cînd în ascită este împins in jos și foarte mobil) — Sarcina у fibromul uterin, hematocelul, hidramniosul, chistul ligamentului larg pun mai rar probleme de diagnostic diferențial; tactul vaginal, caro se impune totdeauna în aceste cazuri, aduce elemente valoroase de orientare — La copil se pot elimina cu ușurință abdomenul trilobat rahitic și peritonită pneumococică subacută, întîlnită mai ales la fetițe — De asemenea, se poate elimina ușor abdomenul cu diastaza mușchilor drepți, acel al femeilor multipare și abdomenul „pitiatic“, „protuberanțiaC, întîlnit la persoanele nevrotice, după traume psihice BIBLIOGRAFIE ABARBANEL E E — Vestn Rentgenol Radiol , , nr , p ALPERN E D — Fiziopatologie, Editura Medicală, București, ARNULF G , BUFFARD P — Arch Mal Appar dig , , p AVERY J — Gastroenterology, , nr , p BĂLTĂCEANU G — Rev șt med , , nr , p BARCLAY GR — Gastroenterology, , voi , p BARlETY M și colaboratorii — Presse mâd , , nr BAUMEL J , FASSIO E — Sem Hop Paris, , nr / , p BECHER E și colaboratorii — Tratat de fiziopatologie, București, BENARD H , GAJDOS A — Encyclopedie Medico-Chirurgicale, , voi , nr , Clo BENARD H și colaboratorii — Sem Hop Paris, , voi BENIIAMOU G și colaboratorii— Bull Mem Soc Med Hop Paris , voi , p BERGMANN V — Handbuch der Inneren Medizin, I Springer Verlag, Berlin, BERNARD J , SOULIER J P — Sem Hâp Paris, » voi , p BEZBORODKO B N — Klin Med ( Moskea), nr » p de fiziologie (Cap Digestia), Editura de stat, București, BÎKOV M K , KURȚIN T I — Klin Med (Moskea), , nr , p BLOOMFIELD A S ENSON B — Stanf med Bull , , voi , p BOC Kt S L II — Gastroenterology, BOUE P — Th so do Toulouso, BRATUS V D — Hemoragiile acute gastro-duodenale, Medghit, Moscova» CALARNE A — Praxis, , voi , p CATTAN R —Trait do mădecino, tom N , Ed Masson, Paris, CERNI GOVHKI N V — Klin Med ( Moskoa), » nr CHEI КII A — Th sa de Lvon, CllGNE P,, GROSE M J,, EYRALLE A Press* тё » , nr Biblio grafit SO CH RW M СНЁХЕ P — Lcs dvspepsies nervcuses, Ed Masson, Paris, D WIELOPOLU D —Sesiunea științificii I M F , București, DAXIELOPOLU D , SIM CI D„ DIMITRIU С C — boc de biologie, Paris, voi XC p , ~ DANIELOPOLU D , SIM CI D , DIMITRIU C C — Soc de biologie, Paris, , voi XCII, p T , Vn ,оол DVNIELOPOLU D S MICI D , DIMITRIU C C -Arch Verdau -Kr , , voi XLV oo Med Jb*>p Paris nr / , p , p nr DĂX ȚĂ G, — Spitalul, nr DAVID M , HECALUS H , CONSTANS J —Bull Mim Soc , voi , p DEBRAY CH — Yeni Hop Paris, , nr — DEBRAY CH și colaboratorii — Sem H p Paris, , DEBRAY CH și colaboratorii — Sem Hop Paris, , DEBRAY CH HOUSSET P — Sem med , , nr DE BUSSCHER G — Acta gastro-ent belg , , fasc II, p DE QUERVAIX — Traitd de diagnostic chirurgical, Editions Abar (Geneve) et Maloine (Paris), DESA XE P —Acta gastro-ent belg , , fasc , p DIMITRIU С C și colaboratorii—Studii și cercetări, voi I, , Filiala Iași a Acad R P R DIMITRIU С C și colaboratorii — Studii și cercetări, voi II, , Filiala DIMITRIU C C , SCHWARTZ L , UNGUREANU — Bull Soc Med Hop Bucarest, , nr DIMITRIU С C , SCHWARTZ L —Bull Soc Med Hop Bucarest, , nr DIMITRIU G G — Rev șt med , , nr DIMITRIU С C — Mișcarea med , , nr — DIMITRIU G G , TANÂȘOCA T , POPOVICI A — Presse med , , nr DIMITRIU С C , RUSSU GH , ILARION FL — Studii și cercetări, voi I, fasc II, , Filiala Iași a Acad R P R DIMITRIU C G , GOLDEMBERG N — Rev șt med , , nr DIMITRIU G C și colaboratorii — Rev șt med , , nr DIMITRIU G C și colaboratorii — Studii și cercetări, voi II, fasc — , , Filiala Iași a Acad R P R DIMITRIU C G , RUSSU GH , GASETTI M — Rev fiziol normală si pato- logică, , nr DIMITRIU C G , BERONIADE V — An Rom - Sov , Med gen , DIMJTRIU^C G — Elemente de semeiologie și patologie medicală, voi II, TOMESCU V —Bull Soc Med Hop Buca- DUBOURG G , DUBARRY E Ed București, DIMITRIU С C , GIXGOLD X rest, , nr ARRY J J DU , nr , p DUBARRY J J nr , p ’ “ v", lJle ’-onRrcs curopeen de gastroenterologie, Paris, DEVAL P și colaboratorii — Precis de pathologie chirurgicale, voi IV, Masson, Paris, * * чr J ‘ CM/» BfiCLfiRE II — Radiologie clinique du tube РГлКі>Аѵ,іЬп 'Пап'ім, lț) , voi , p - Maladia ulceroasă, Editura do stat, București, hysiologie, Ed \\ , в Saunders, Filudelfiu-Londra, Bibliografie GASPAROV A — Arch Mal appar dig , , p GEERTS A , LISON P , LEBACQ E — Acta, gastro-ent belg , Uo , lase, d, p GOIFFON E — Manuel de coprologie clinique, Masson, Paris, GOLDENBERG N — Nevrozele cu predominanța tulburărilor digestive, Editu- ra Medicală, București, , GRAS L ,VAUTRIER J — Bull mem Soc Med Hop Paris, , nr , p GUTMANN R — Acta gastro-ent belg , , fasc , p GUTMANN R — Le diagnostic du cancer de l’estomac ă la periode utile, G Doin, Paris, GUTZEIT K — Dtsch med Wschr , , nr HATIEGANU I — Medicina internă, voi II, Editura Medicală, București, HAȚIEGANU I și colaboratorii — Clinica și patologia medicală, voi II, Editura Medicală, București, HEGGLIN R — Differential Diagnose Innerer Krankheiten, IV AufL, G Thieme, Stuttgart, HILLEMAND P — Maladies de l’estomac, de l’oesophage et du duodenum, Edit Med Flammarion, Paris, HILLEMAND P — Trăite de medecine, voi VII, Masson, Paris, , p și HITCHCOCK CL , SULLIVAN A , WANGENSTEIN O — Gastroenterology, , voi , p HOUSSAY A B și colaboratorii — Physiologie humaine, Ed Med Flam- marion, Paris, JAGNOV S , MAXIMILIAN V , POPESCU I GR —Unele probleme clinice ale bolii ulceroase, Ed Acad R P R , ILINSKI В V — Ter arh , , nr , p ISAVKEAN G A — Vestn Rentgenol Radiol , , nr , p JAY M — Presse med , , nr , p KAJHAN M E — Klin Med (Moskva), , nr , p KAHANE S — Rev șt med , med int , , an , nr , p KAHANE S — Bul oncol , , nr — , p KAHANE S — Bul oncol , , nr , p KALK H — Das Geschwur des Magens u Zwolffingerdarmes, Urban u Schwarzenberg, Berlin, KAPANDJI — Arch Mal appar dig , , p KARAVANOV G G — Sovetsk Med , , nr , p KESISEVA A A — Sovetsk Med , , nr , p LAEDERICH L , MAMOU H — Presse med , , nr , p LAMBLING A — Trăite de medecine, voi VII, Masson, Paris, , p și LANG-BELONOGOVA N S , KUZNEȚOV M D — Ter arh , , nr , p LE CLUYSE R , BIDOU G — Acta gastro-ent belg , , fasc , p LEDOUX-LEBARD, GROZAT G , PAUNETIER — Arch Mal appar dig , , voi , nr , p LEJARS F — Exploration clinique Diagnostic chirurgical, Masson, Paris LELL R K — Sovetsk Med,, , nr , p LEMAIRE A , AUSSAUNAIRE M — Trăită do mădocine, voi VII, Masson Paris, , p ’ LEMIERRE A și colaboratorii — Trăită do mădocine, voi XII, Masson Paris * LEVRAT M — Med Hyg Geneve, , voi , p LUND II,—Acta chir, scand,, , voi , p W LUPU GH N , PĂUN R — Med int,, , nr , p MACKLLN M - Gastroenterology, , voi , p MAHALOV E — Klin med (Moskva), , nr , p — Diagnostic clinic, voi II Л Bibliografie Vestn Rentgenol Radiol , , nr , p Sem Hop Paris, , nr , p Sem Hăp Paris, , nr , p lv', ediția a V-a, , - Diagnosticul diferențial interne, Editura do Stat, București, ItO MAMOU II , CATTAN R MAMOU , MARET R MARTINET A , •— Diagnostic cllniquo MATTIIE M CtîRSCHMANN II MONDOR П Diagnostica urgente Abdomen, odipa VI-а, Masson, Paris, MONDOR II PORC IER P , OLIVIER CL — Radiodiagnostice urgente, Masson, Paris, Г al bolilor MONDOR H , PORCI ER P , OLIVIER CL — Radiodiagnostice urgente, Abdomen, Masson, Paris, , Л MOUTIER F Encyclopădio mâdico-chirurgicalo, Paris, , p MOUTIER F , CORUET S — Rev med Suisse rom , , voi , p MOVITT E R și colaboratorii—Arch Int m d , , voi , p MOORE M T — Amer J Sârg , , voi , p , MOYER C A — Principlos of Internai Medicina, Blackistonc Со , Washing- , voi , p ton, MtJLLER B W — Dtsch med Wschr NEIMARK I O — Ter arh , , nr , p OLSSON O , ENDERSEN R — Acta chir Scand , , voi , p OURY P — Trait de mâdecine, voi VII, Masson, Paris, , p OURY P , LARMURIER X — Troubles cardiaques et troubles vasculaires au cours des affections gastriques, Masson, Paris, PAPAZIAN R , PĂUN R , GEORGESCU A , VULPESCU S —Rev șt med (seria a Il-a), , anul , nr , p PASTEUR VALLfiRY - RADOT, HAMBURGER J , LHERMITTE FR — Pathologie medicale, voi II, Edit M d Flarnmarion, Paris, PĂUNESCU - PODEANU A — Viața medicală, , nr p PĂUNESCU-PODEANU A , SULLO A —Activ, științifică a Inst de medi- cină Timișoara, , p t med (seria a Il-a), , anul , nr , p non ulcăreuses du PĂUNESCU - PODEANU A PAVEL I — Rev șt med (seria a Il-a), PAVEL I , PĂUNESCU - PODEANU A — Affections duodânum, Masson, Paris, PAVEL I , PĂUNESCU - PODEANU A — Presse mâd , , nr , p PAVEL I , PĂUNESCU - PODEANU A — Acta gastro-cnt fasc I, p PICARD R , KERNfilS J P , BRUNEAU Y — Arch Mal , nr , p POPESCU IULIU — Rev șt med PORGES O belg , , appar, dig RACHET J , RACHET J j ' • * v \z »ta v у A- RĂDVAN I RAMBERT P p et du , nr , p POPOV S N — Vestn Rentgenol Radiol , , nr j — Bolile stomacului, Editura de stat, București, PORGES O — Bolile intestinului, Editura de stat, București, •, BUSSON A , JOURDE — Sem Нбр Paris, , nr , BUSSON A , DEBRAY CU — Maladies de l’intestin pâritoine, Ed M d Flarnmarion, Paris, — Sindromele pancreatice, Editura de stat, București, CÂNI VET J — Semaine des II p Paris, , voi , RAMON L —Confârencos de clinique medicale, II-dme sărie, Vigot Fr RICHIER CL — Semaine des IIдр Paris, , voi , p JIJ^HMAN A’ colaboratorii — Gastroenterology, , voi , p Pr cis ( ° neurologie, G Doin, Paris, RlMNICEANU R — Acta^endoorjnologica, , nr , p , — Ihil Soe șt med , nr , Ed med , — ”»v, voi, , p b KHnic medițdna, VMM, nr , p — Maree iile mâdicale, , nr , p -Arch, mal app, dig , VMrt, voi , nr , p noclinique, ed IV, tom I, Masson, Paris, (HI , PANAITESCU GU —Medicina internă, p Paris, RlMNICEANU R șl MEDREAОТ p a RUBIN C — Gaaleroenlrology, AM ONOV V A — ARLE H , BERNARD P — ARLE II , BERNARD P HAVY I’,—Trăite do Thârapoutiq SCIIACHTER A , SAFIRESCU «n Seria B, , nr ( ), p Bibliografie feEBAOUEN J — Thdse de Paris, SEPPI I V , SIMENAGI В I — Klinic medițina, , nr , p SIEGAL S — Ann Intern med , , voi , p SIEGAL S — Gastroenterology, , voi , p SIGUIER F , ZARA M , SEBAOUEN J — Bull etmem Soc Hop Paris, , p SILOV P I , DONAT В M —Klinic medițina, , nr , p SIMIGI D , DIMITRIU G G — Arch mal app dig , , nr SIVKOV I I — Terapeoticeskii arhio , , nr , p SIVKOV I I , SARMINSKAIA M I — Terapeoticeskii arhio, , nr , p SIVKOV I I — Terapeoticeskii arhio, , nr , p SIVKOV I I — Terapeoticeskii arhio, , nr , p SLÎGHIN G K — Terapeoticeskii arhio, , nr , p SOLOMON E , BUTNARU G , PRISGU MARCELA — Medicina internă, , TOPORAȘ M — Viața medicală, , nr , p ? ȚURAI I * ’ ’ TELKOV N A TESLER J — nr , p SOULLIER J P — Encyclopedie med chir Sang , , nr , p SPÎRGHEZ T , STOIGHIȚĂ S , SCHIAU S —Stomacul în „Medicina internă , voi II, Edit Medicală, București, STĂNESGU M , NESTOR N — Viața medicală, , nr , p ȘUHGALTER I A — Sooetskaia medițina, , nr , p mnr-ix — Klinic medițina, , nr , p — Am J Gastroenterology, , voi , p VT Y * * A Л — și colab —Urgențele medicale și chirurgicale, Edit de stat, București, USPENSKI I N —Activitatea secretoare a stomacului la om Medghiz, Moscova, VANDEPUTIE M —Acta gastro-enterolog belgica , , fasc — , p VEINBERG I — ” WARMALSF — WASS S H — Brit med Journ , WEGHSLER I S —Textbook of clinical neurology, Saunders а Со , Phila- delphia, WALK L —Gastroenterology, , p F I — Klinic medițina, , nr , p ZEMBATOV A T — Klinic medițina , , nr , p - Hirurghiia, , nr Acta gastro-enterolog belgica, , fasc , p , , nr , p FICAT CAI BILIARE DIAGNOSTICUL COLICII BILIARE Diagnosticul colicii biliare se bazează pe tabloul clinic (sediul, caracterul și iradiația durerii, constatarea punctelor dureroase caracteristice, subicterul sau icterul care apar uneori după acces) și pe anamneză Colica biliară se datorește de obicei migrației și angajării unui calcul în căile biliare; durerea este provocată de efortul musculaturii peretelui ve-zical făcut cu scopul de a elimina calculul fixat în canalul cistic sau coledoc La locul obstacolului se produce și un fenomen spastic foarte intens Sînt însă colici hepatice care se produc numai printr-un proces de dislonie neurovegetativă instalat pe căile biliare principale, datorit unor cauze variate: traumatisme, intoxicații, șocuri psihice sau disfuncții hormonale O colică biliară care se produce neîndoielnic prin mecanismul de distonie vegetativă este aceea care ia naștere după colecistectomie, unde adesea sfincterul lui Oddi rămîne închis printr-un spasm prelungit Eforturile pe care le fac căile biliare principale pentru a învinge obstacolul provoacă în cele din urmă colica înregistrările manometrice făcute în astfel de cazuri, cu ocazia unor explorări operatoare, au dovedit că în lumenul acestor canale se produc ridicări, adesea foarte accentuate, ale presiunii biliare Sînt și colici veziculare care se declanșează în afară de angajarea unui calcul, prin contractura spastică a peretelui vezicular provocată de un proces inflamator local Colica yeziculară mai poate recunoaște ca mecanism de producere o dislonie a cisticului, întrucît s-a dovedit că ceea ce este valabil pentru sfincterul lui Oddi, este valabil și pentru sfincterul lui Ltitkens In afară de litiază și distonia neurovegetativă, colica biliară mai poate fi produsă, mai rar, de angajarea în căile biliare a unor cheaguri sanguine dopuri de mucus ascarizi sau vezicule hidatice Z’ * £ *• * • ♦ » mai ales la vîrsta adultă, între și de ani, sexul feminin fiind mai dos atins Dezechilibrul neurovegetat iv In sens vagotonic și terenul alergic favorizează producerea colicii Bolnavii c u un еі?п nipersensibilizat, caro fac șocuri coloidoclazice, anafilactice slnt de obicei predispusi Acțiunea frigului ca factor declanșant s-ar explica pr n acest mecanism La femeie, sarcinile repetate, nașterea și menstru-SVZ? b,,h?r °- De asemenea, eforturile fizice, obo- man, emoțiile violente, zguduirile corporale îndelungate (sport, călă- Diagnosticul colicii biliare torie cu un vehicul, cu (renul) au aceeași influența Mesele copioase In care se găsesc alimente cu acțiune colocistokinotică, alergizante (ouă, maionezei creme, brinzeturi fermentate, ciocolata etc ) produc deseori colica biliară Tulburările de statică abdominală (cure mari do slăbire, anlația chirurgicală a unor tumori sau chisturi voluminoase genitale) pot de asemenea provoca colica la litiazieii latenți; do asemenea, apele minerale consumate la domiciliu sau în stațiunile de cură fără un control medical serios Toți factorii expuși au o mare importanță practică și medicul trebuie să-i aibă în vedere Colica hepatică poate fi anunțată de manifestări prodromale: dureri vagi epigastrice și in hipocondrul drept, sensibilitate la presiune în aceste regiuni, anorexie, greață, constipație De obicei, ca apare brusc, la — ore după masă (mai ales de seară) sau în primele ore ale nopții Durerea este foarte intensă, uneori atroce; bolnavul se vaită zgomotos, este neliniștit și nu-și găsește locul în pat Faciesul este palid, anxios, pielea aco-perită cu sudori reci Durerea este continuă, exacerbîndu-se în inspirație, decubit stîng, la presiune (nu suportă vestmintele) sau la mișcare Relaxarea abdomenului ușurează durerea, din care cauză bolnavii iau diferite poziții antalgice (ghemuirea corpului) La început durerea este difuză, apoi’se localizează la zona colecistică (intersecția marginii dreptului abdominal cu coasta a X-a) Ea iradiază în umărul drept, regiunea deltoidiană și interscapulară Bolnavul o aseamănă cu senzația de sfîșiere, de arsură, de crampă profundă Greața este uneori atît de intensă și persistentă, încît ingestia oricărui lichid, aliment sau medicament este imposibilă Vărsăturile sînt la început alimentare, apoi bilioase; ele nu ușurează tot-deuna bolnavul Constipația este de regulă; uneori se întîlnesc crize de aerofagie și eructații zgomotoase Adesea colica se însoțește de senzația de frig, urmată de mici ascensiuni termice; mai rar există frison și febră (infecție supraadăugată) Pulsul este accelerat sau bradicardic în timpul colicii; urinile sînt la început clare și uneori abundente (poliurie nervoasă), apoi se închid la culoare și conțin elemente biliare Materiile fecale au la început aspect normal, iar mai tîrziu, cînd apare icterul mecanic, se decolorează Leuco-citoza este normală sau puțin ridicată, chiar în absența febrei La examenul obiectiv, care se face greu în timpul colicii, se observă uneori un abdomen balonat (mai ales în epigastru), alteori retractat Palparea ficatului și a colecistuhii adesea nu este concludentă (uneori se poate delimita un ficat mărit) După ce criza s-a atenuat sau a încetat, se pun în evidență prin palpare o serie de puncte și de zone dureroase caracteristice: punctul epigastric, cistio, frenic drept, pancreatioo-coledooian și punctul extremității coastei a XI-а Posterior so constată punctul scapu-lo-apexian și punctele apofizolor spinoase , , , dorsal Uneori se întîlnește o zonă Hoad între Do—Dia, midriază homolaterală, dilatarea fantei palpebrale, spasm și hiportonia musculaturii mim ic ii (Hansen și von Staa) Colica biliară prezintă în general perioade paroxistice alternînd cu faze de acalmie Durata accesului este do obiooi de mai multe ore, după $ Dr> R Rimniceanu care durerile se atenuează progresiv sau dispar brusc La sfîrșitul crizei se produc deseori emisiuni abundente de urină și un somn profund, reparator în următoarele — zile bolnavul pare vindecat, deși persistă o astenie pronunțată, care durează mai multe zile Cînd accesul se prelungește, se poate observa, după — ore, un icter mecanic mai mult sau mai puțin intens (calcul inclavat în coledoc) De obicei accesele se repetă la intervale variabile, care se cifrează uneori la ani Diagnosticul îormei clinice în afară de forma obișnuită, colica biliară poate îmbrăca și forme atipice Astfel, se deosebește o formă cu sediu atipic al durerii (iradiere ascendentă înspre stîngă, îmbrăcînd caracter anginos sau mai rar descendentă, spre lombe, simulînd o colică nefretică) și forme clinice, deosebite după intensitatea durerii (ușoare, mijlocii, intense), după evoluție (scurte, abortive, prelungite, cu repetiție), după vîrstă (la bătrîn mai ales forme fruste, febrile sau de tip gastralgic) Complicațiile care pot apărea în cursul colicii hepatice îngreunează diagnosticul Anamneza și examenul general vor permite a atribui colicii hepatice diferitele manifestări secundare (reflexe viscero-viscerale etc ) din partea aparatului circulator (dureri anginoase, palpitații, aritmii, lipotimii, sincopă), aparatului respirator (congestia bazei drepte, tuse uscată, chintoasă, obositoare), aparatului urinar (albuminurie și glicozurie trecătoare), din partea sistemului nervos (convulsii, tetanie, paralizii diverse, afazie tranzitoare, delir, halucinații) și aparatului genital (metro-ragii) De asemenea, trebuie avute în vedere complicațiile mecanice (oprirea calculului în canalul cistic și coledoc, ruptura căilor biliare, ileusul biliar și coleperitoneul) și infecțioase (angiocolecistită, abces hepatic sau subhe-patic, septicopiemie) Diagnosticul etiologic Se va avea în vedere în primul rînd litiaza biliară, pentru care pledează antecedentele, personale și eredo-colaterale, accesele repetate din trecut, sexul feminin și descoperirea uneori a calculului în scaune, după criză Ulterior, colecistografia, modificările indirecte ale duodenului la ecran și tubajul duodenal vor aduce elemente complementare în sprijinul etiologiei litiazice în afară de calculoza biliară și de distonia neurovegetativă a căilor biliare extrahepatice, însoțite sau nu de inflamația acută sau cronică a acestora, colica biliară poate fi datorită (rar) migrației în căile biliare a unor vezicule hidatice (ruptură de chist hidatic hepatic) sau a ascarizilor în icterul hemolitic congenital, colica hepatică este cauzată de deplasarea calculilor bilirubinici; în acest caz so constată celelalte semne ale sindromului hemolitic (splonomegalie, modificări ale rezistenței globulare, urobilinurio crescută etc,) Ceea ce deosebește colica voziculară litiazică cu inolavarea calculului In cistic, de colica prin oprirea calculului în coledoc, este faptul că în primul caz durerea se însoțește do tumofacția colecistului, iar icterul lipsește Tumoarea colecistică nu persistă mult timp (Naunyn spunea în glumă că Diagnosticul colicii biliare „dacă se intenționează intervenția, trebuie chemat repede chirurgul, altfel nu mai are ce opera“); uneori însă colecistomegalia persistă și în perioada de acalmie (hidrocolecist, piocolecist) Diagnosticul diferențial al colicii biliare trebuie făcut cu toate colicile abdominale — Colica renală dreaptă are localizare lombară, durerea iradiază spre organele genitale și se însoțește de fenomene urinare (polakiurie, hematurie); antecedentele pot aduce elemente de sprijin pentru diagnostic — Colica intestinală dă dureri transversale (în bară) care se însoțesc adesea de manifestări diareice — Colica saturnină este difuză, se atenuează prin presiune și se însoțește de constipație rebelă, iar abdomenul este retractat; lizereul gin-gival și profesiunea bolnavului orientează — Criza gastrică tabetică apare și dispare brusc și se însoțește de vărsături abundente și de semne de neurolues (a se vedea capitolul respectiv) Diagnosticul diferențial al colicii biliare trebuie făcut în special cu sindromele acute abdominale, care necesită intervenția chirurgului — Ulcerul gastric sau duodenal perforat dă dureri atroce în epigas-tru, fenomene peritoneale (contractură, apărare musculară) și dispariția matității hepatice; bolnavul prezintă antecedente digestive, cu evoluție periodică și uneori melene sau hematemeze Percuția abdomenului poate descoperi o matitate deplasabilă, în flancuri — Apendicita acută și perforația apendiculară se caracterizează prin sediul durerii și reacția peritoneală care o însoțește — Strangularea internă determină oprirea materiilor fecale și a gazelor, peristaltism accentuat și balonare abdominală — Pancreatita acută hemoragică dă dureri intolerabile, transversale, cu sediu ombilical, balonare, vărsături și stare irttensă de șoc Infarctul mezenteric se însoțește de enteroragie și fenomene oclu-zive; bolnavul are de obicei o cardiopatie emboligenă $агс^па ectopică ruptă se caracterizează prin durere brutală în etajul inferior abdominal și stare de șoc; bolnava prezintă semne de sarcină și de hemoragie internă Funcția în Douglas orientează — Chistul de ovar torsionat poate fi deosebit prin semnele abdominale Și ginecologice pe care le prezintă bolnava (tactul vaginal este obligatoriu); la fel pio-salpinxul rupt în cavitatea peritoneală — Dureri asemănătoare colicii biliare mai pot fi determinate de o peritonită subhepatică, hepatoptoză, congestie acută hepatică și de anevrismul arterei hepatice — Adesea colica hepatică este confundată cu unele afecțiuni toracice, ca angina de piept (trinitrina însă nu are efect în colica biliară), nevralgia inlercostală (aici punctele dureroase au altă topografie), și pleu-rezm diafragmatică dreaptă (aceasta prezintă simptome auscultatorii asociate sindromului frenic, iar examenul radiologie pulmonar este concludent) Dr Tr Roșea DIAGNOSTICUL ICTERELOR în sindromul ictor se includ afecțiuni hepatice și extrahepatice cu etiologic, patogenie, simptomatologie, evoluție și prognostic total diferite Elementul comun al tuturor acestor afecțiuni îl constituie culoarea galbenă care impregnează mucoasele și tegumentele, împreună cu existența unei hiperbilirubinemii Icterul propriu-zis se diferențiază cu ușurință de pseudoicterul (hiper-carotinemie, atebrină, acid picric) în care mucoasele, mai ales cele bogate în țesut elastic (sclera), nu sînt colorate, iar bilirubinemia este normală Apariția unui icter obligă la concentrarea analizei clinice și de laborator, pentru stabilirea în primul rînd a patogeniei sindromului (hepatită, obstrucție, hemoliză, icter mixt) și a stabilirii în continuare a etiologiei diverselor forme de icter Diagnosticul naturii icterului Clasificarea icterelor după natura lor, respectiv după patogenia lor, diferă după autor: Mac Nee icter hemolitic icter prin hepatită icter mecanic (obstructiv) Ducci icter prehepatic icter intrahepatic icter posthepatic Lupu icter bilirubinemic icter bilemic Caroli icter hemolitic icter prin retenție Realitatea clinică demonstrează că tipurile clasice de icter din clasificarea lui Mac Nee se întîlnesc rareori în stare pură și cel mult în prima lor fază De regulă, icterul prin hepatită cuprinde în patogenia sa și elemente colostatice, obstructive, fiind în realitate un icter hepato-canalicular (hepatita epidemică virotică); invers, icterul obstructiv primar își asociază în timp o componentă hepatitică și uneori chiar hemolitică Alte ictere mixte sînt icterele hepato-hemolitice care pot surveni în septicemii, pneumonie, malarie, spirochetoză ictero-hemoragică etc Cu toate acestea, în orice icter domină unul dintre cele trei mecanisme patogenice ale hiperbilirubine-miei, principalul care trebuie diagnosticat în primul rînd în scopul unei terapeutici adecvate Întrucît patogenia icterului se complică scurt timp de la debutul bolii, diagnosticul naturii icterului trebuie precizat precoce, clinic și prin laborator DIAGNOSTICUL ICTERULUI HEMOLITIC Icterul hemolitic (bilirubinemic, prehepatic) so prezintă clinic, fie cu predominanța icterului, fie cu predominanța anemiei și face parte în realitate din afecțiunile sanguine Indiferent do cauză (hipersplonism, insuficiență medular-oritrocitară cu producere do hematii mici puțin rezistente, existența de diverși alți factori homolitioi) rezultatul este excesul de hemo-Iiza Biurubma pură (,,indirootău) rezultată avînd o greutate moleculară mare, nu trece filtrul renal, acumulîndu-so în serul sanguin Hiperbiliru-binemia se intensifică în mod deosebit în timpul acceselor de deglobulini-zare In general însă, intensitatea icterului chiar în perioadele de hiper- Diagnosticul icterelor hemoliză se menține redusă, de culoarea lămîii (icter flavin), fapt care se explică prin existența unui ficat funcțional normal, capabil să intensifice biligeneza și eliminarea biliară a excesului pe pigmenți Bila hiperhemo-lizei este abundentă și intens colorată (pleiocromie biliară) Această bilă abundentă, vîscoasă, foarte bogată în pigmenți, poate determina în evoluție apariția de microtrombi biliari intrahepatici, hipertensiune biliară intracanaliculară și fisurări ale traveelor hepatice, cu apariția de comunicări canaliculo-interstițiale Astfel se adaugă în timp elemente ale icterului obstructiv și chiar ale icterului prin hepatită; se explică de asemenea apariția uneori a litiazei pigmentare intra- sau extrahepatice și a colicilor biliare care pot apărea îndeosebi în perioada acceselor de de-globulinizare Hiperbilirubinemia serică generează un exces de urobilinogen, iar pleiocromia intestinală determină o resorbție masivă de stercobilină cu eliminare pe cale urinară Tabloul sanguin prezintă modificările caracteristice unei anemii prin hemoliză: anemie eritroblastică regenerativă cu reticulocitoză exagerată; microsferocitoză; diminuarea rezistenței globulare; prezența uneori a autoan-ticorpilor hemolitici; prelungirea timpului de sîngerare și coagulare; modificări ale curbei Price-Jones Acest tip de modificări hematologice și clinice caracterizează cu deosebire icterul hemolitic cronic Icterul hemolitic acut se prezintă clinic cu un aspect grav, dramatic Diagnosticul de existență a unui icter prin hiperhemoliză se bazează pe: — stare generală bună, bolnavii fiind „mai mult icterici decît bolnavi (Chabrol); — icter de intensitate slabă, bolnavii fiind „mai mult anemici decît icterici (Chabrol); — icter bilirubinemic, cu colemie și colesterolemie normală; — icter cu hiperbilirubinemie pură („indirectă ); — icter stercobilinuric și ușor urobilinuric, cu absența bilirubinuriei și a colaluriei; — ficat discret mărit, dar funcțional normal; — splenomegalie totdeauna prezentă; — tablou hematologic caracteristic, cu particularități în raport cu etiologia hiperhemolizei Diagnosticul formei anatomo-clinice a icterului hemolitic comportă diferențierea între icterul hemolitic congenital (Minkowski-Chauffard) și icterul hemolitic dobîndit cu diversele sale etiologii Icterul hemolitic congenital se prezintă clinic prin paloare, astenie rapidă la eforturi minime, accentuată splenomegalie și tensiune dureroasă în hipocondrul sting, troficitate redusă a țesuturilor (ulcerații tegumentare, eczeme), anomalii de dezvoltare a scheletului cranian (craniu „în turn ) Și a masivului osos facial (facies mongoloid), tablou sanguin caracteristic Icterul hemolitic dobîndit poate fi acut sau cronic: а) I c t e г и l hemolitic acut prezintă mai multe forme etiologice — Icter toxic: fenilhidrazidă, plasmochin, atebrină, benzen, toluiden-diamină, plumb, arsenic, venin do șarpe, intoxicație cu ciuperci, arsuri Dr Trt Roșea grave Tabloul clinic al homolizei acute toxice este grav, cu leziuni paralele hopato-renalo și nervoase — Icter hemolitic infcc(,ios sau parazitar*, malarie, febră recurentă, spiro-chetoză iotoro-homoragică, pneumonie, septicemii cu streptococ hemolitic, septicemii ou perfringens etc Icterul hemolitic infecțios sau parazitar este in realitate un icter mixt hemolitic-hepatitic sau hepato-hemolitic Icterul hemolitic infecțios acut trebuie diferențiat de anemia hemolitică acută febrilă tip Lederer-Brill Această afecțiune se caracterizează prin anemie extremă, roticulocitoză pînă la % și prezența de normoblaști; stare gravă „infecțioasă* brusc instalată (frison, hipertermie, mialgii, diaree, cefalee, hepato-splonomegalie), sindrom hemoragipar (cutanat, nazal, uneori menin-gian), icter pronunțat, uneori chiar hemoglobinurie, oligurie pînă la anurie, hiperleucocitoză pînă la /mm cu deviere stîngă a formulei leucoci-tare Spre deosebire de crizele febrile din icterul hemolitic constituțional, în anemia hemolitică acută Lederer-Brill lipsește microsferocitoza, iar rezistența globulară este normală Diagnosticul diferențial al bolii lui Lederer-Brill trebuie făcut de asemenea cu paludismul acut primar, septicemii diverse, granulie etc Spre deosebire de acestea, și cu tot tabloul clinic dramatic, prognosticul anemiei Lederer-Brill este bun, vindecarea obținîn-du-se în aproximativ două săptămîni sub un tratament de perfuzii sanguine — Icterul hemolitic posttransfuzional: incompatibilitate de grup sanguin sau incompatibilitate de factor Rh (icterul hemolitic grav al nou-născu-ților) — Anemiile hemolitice hemoglobinurice se caracterizează prin intensă hemoliză cu eliberare în exces de hemoglobină, încît aceasta apare și în urină Procesul survine în crize hemolitice caracterizate prin: frison, febră, tahicardie și hipotensiune pînă la colaps; urină roșie-brună, uneori chiar neagră Fenomenele se remit în ore-zile-săptămîni, persistînd o urină roșiatică deschisă în cazuri grave poate apărea o anurie rebelă prin blocarea tubilor renali cu hemoglobină Formele clinice ale anemiilor hemoglobinurice sînt: а Hemoglobinuria paroxistică, prin expunere la frig (a frigore) Accesul se reproduce clinic prin probe de răcire a organismului, imersiune a întregului corp sau a unor membre în apă rece (Alekseev, Donath-Landsteiner) p Hemoglobinuria paroxistică de marș este consecința hiperlordozei, a stazei renale și a efortului muscular După Barskov, hemoglobinuria de marș este în realitate o mioglobinurie y Hemoglobinuria și sideruria paroxistică nocturnă (Marchiafava-Micheli) se caracterizează prin crize nocturne de hemoliză survenite pe fondul unei evoluții cronice și caracterizate prin lombalgii, dureri abdominale intense, hemoglobinurie și hemosiderurio permanentă б Febra bilioasă hemoglobinurică apare la malaricii tratați cu chinină sau la indivizii care prezintă intoleranță la aspirină și piramidon Afecțiunea are caracterele generale alo oricărei homolizo acute, în plus ou icter care apare în cîteva oro, vărsături bogate bilioase, urină neagră caracteristică (ca berea neagră) conținînd hemoglobină, mothemoglobină și urobilină b) Icterul hemolitic cronic cîștigat se diferențiază do icterul (anemia) hemolitic cronic oongonital-familial (Minkowski-Chauf- Diagnostica/ icterelor fard) în primul rînd prin existența unor factori etiologici apăruți in timpul vieții extrauterine și de asemenea prin lipsa afecțiunii la alți membri ai familiei în ambele ictere există o microsferocitoză și o anemie hemolitic â cronică, dar in icterul hemolitic cronic cîștigat sferocitoza și reticulocitoza nu sînt permanente, rezistența globulară este normală sau chiar crescută, iar tabloul clinic este mai grav, în raport direct cu factorii etiologici respectivi Autohemolizinele responsabile de apariția icterului hemolitic cronic cîștigat pot apărea în infecții cronice (lues, malarie), boli de sistem (limfogranulomatoză malignă, sarcoidoză, reticuloze diverse), uneori în cancere, în viroze (mononucleoză infecțioasă, hepatită epidemică), în to-xicoza gravidică Existența autoanticorpilor aglutinanți din icterul hemolitic cronic cîștigat se pune în evidență prin testul Coombs Diagnosticul diferențial al icterului hemolitic cronic trebuie făcut cu colemia cronică familială simplă (Gilbert), denumită și „hiperbilirubinemie constituțională (H van den Bergh) sau „icter familial nehemolitic (Dameshek și Singer), sau „icter juvenil intermitent (Meulen-gracht) Afecțiunea se caracterizează printr-o nuanță slab icterică a tegumentelor feței și a regiunii palmo-plantare, combinată cu o discretă pigmentație melanică (aspect creol) Hiperbilirubinemia depășește de — ori normalul și se accentuează din cînd în cînd prin apariția unui discret proces de he-moliză Asemenea situații sînt, de regulă, eronat atribuite unei constipații cronice drepte sau unor colecistopatii diverse Diagnosticul diferențial al colemiei cronice familiale simple față de icterul hemolitic cronic îl face lipsa hiperhemolizei, lipsa splenomegaliei, testul Coombs negativ etc Concepția actuală asupra naturii bilirubinei directe și indiiecte permite explicarea mecanismului patogenetic al colemiilor familiale intermitente de tip Gilbert, Meulengracht etc , în boala Dubin-Johnscn, în unele hiperbilirubinemii posthepatitice Bennhold ( ) și ulterior alții, prin dializă, ultracentrifugare și electro-foreză au demonstrat că ambele varietăți de bilirubină serică sînt legate și vehiculate pe un suport protidic format din serum-albumină Billing, Lathe, Schmidt și Talafont au precizat natura chimică a celor două bilirubine serice: — bilirubină cu reacție Hijmans van den Bergh indirectă este în fond biliru-bțna pură, liposolubilă; — bilirubină cu reacție Hijmans van den Bergh directă este în fond bilirubină pură care a fost detoxificată de ficat prin glicuronoconjugare, deci este o bilirubină glicuronică (foarte solubilă în apă) Grodsky și Carbone studiind glicuronoconjugarea pe homogenate de țesut hepatic au demonstrat că acidul glicuronic intră în reacție cu bilirubină pură numai în prezența transferazei Colemiile familiale cronice sînt expresia absenței sau slabei glicuronoconjugări datorită deficitului enzimatic în transferază (Arias și London) Icterul benign („fiziologic"), precum și icterul grav al nou-născutului, cu sindrom neurologic (icter nuclear—Schmorl) au aceeași explicație» respectiv absența «au imaturitatea fiziologică a activității transferazice In eritroblastoza fetală, intrauterin fetusul beneficiază de aportul matern do transferază Icterul apare postparium, fiind mult mai grav la prematuri Gravitatea sindromului neurologic prin intoxicarea nucleilor nervoși do la baza creierului esto direct proporțională cu concentrația bilirubinei pure, liposolubilă în substanța nervoasă Bilirubină directă (glicuronoconjugată) oricît ar crește la nou-născuții care prezintă atrezii biliare nu determină sindromul de icter nuclear Dr Tr Roșea Clasificare cHnloo-diagnostlcti a Icterului homolitio /Tablou clinic grav, anemie bruscă și masivă, hemoglobinurie Hiperbilirubinemie indirectă; absența hipercolaleiniei, a hi-percolestvrolemiei, a bilirubi-nuriei, a colaluriei; prezența stercobilinuriei; splenomegalie accentuată, teste funcționale hepatice normale t ACUT Hemoliză predominant intravasculară / Icter hemolitic toxic Icter hemolitic infecțios Anemia homolitică acută febrilă Lederor-Brill Anemia acută hemoglobina rică: — Hemoglobinuria paroxistică a frigore — Hemoglobinuria paroxistică de marș — Hemoglobinuria paroxistică nocturnă I — Febra bilioasă hemoglobi-Xnurică î ICTER HEMOLITIC Reacția Hijmans van den Bergh indirectă Stare generală bună, evoluție lentă cu reactivări acute trecătoare; microsferoci-toză, reticulocitoză / Icterul hemolitic congenital (Minkowski-Chauffard): — microsferocitoză și reticulocitoză constante — scăderea rezistenței globulare a hematiilor î CRONIC l Hemoliză predominant intracelulară re- ticulo-endotelială (hi- \persplenii hemolitice) Icterul hemolitic cîștigat (Hayem-Widal): — microsferocitoză și reticulocitoză inconstante — rezistență globulară normală — test Cooinbs pozitiv DIAGNOSTICUL ICTERULUI PRIN OBSTRUCȚIE Icterul prin obstrucție (mecanic, posthepatic) apare ca o consecință a hipertensiunii intrabiliare provocate de retenția de bilă deasupra obstacolului și accentuată prin continuarea biligenezei Hipertensiunea biliară creează comunicații canaliculo-interstițiale, prin care bila va fi transportată spre sînge sau prin căile limfatice spre canalul toracic Hiperbilirubi-nemia directă și hipercolalemia explică, atît depășirea barierei tisulare (icter și prurit), cît și pe cea renală (bilirubinurie și oolalurie) Absența din intestin a bilei în obstrucțiile complete explică absența stercobilinuriei și urobilinogenuriei, cît și apariția sindromului oolalio: dispepsie intestinală gazoasă și grasă, sindrom hemoragie hipoprotrombinemic, tulburări în absorbția sărurilor de calciu și a vitaminei Da (osteoporoza icterului obstruc-tiv prelungit) Aspectul clinic diferă după etiologia obstrucției: — Sindromul angiooolitio aout este un semn aproape sigur de obstrucție incompletă a căii biliare principale, ou excepție pentru rarile cazuri de Diagnosticul icterelor № и и Л~|—w ~ ~~ ~ - ~~** ** cu liză a febrei în timpul progresiunii ei șmdrom urinar nefritio acut, intensă cefalee și congestie conjunctivală’ intense rnialgii (gambe, coapse, lonibe), horpos labial, frecvent sindrom intativ meningian, sindrom hemoragie ontanoo-nuioos, hepato-splenomeoalie entru diagnostic, cu tot tabloul clinic caracter ist io, au iihportanță: carac- Dr Tr Roșea Ierul sezonier pronunțat al afecțiunii (toamna și mai ales toamna tîrziu)j apariția la muncitorii agricoli, la muncitorii mineri și la cei care lucrează în canale sau fac baie în bălți, piscine sau lacuri murdare, contaminate prin dejecții do șoareci, șobolani, clini, porci bolnavi etc Din punct de vedere biologic, se constată hiperleucocitoză cu polinucleoză, V S H mult crescută, iar la puncția rahidiană se extrage un lichid cefalorahidian limpede, în hipertensiune, și o pleiocitoză pînă la — elemente Diagnosticul leptospirozei ictero-hemoragice se confirmă: — în prima săptămînă prin decelarea (dificilă) ultramicroscopică a leptospirelor direct în sînge; prin hemocultură sau prin inoculare intraperi-toneală la cobai, cu sacrificarea acestora în momentul apariției unei stări febrile (aproximativ a — -a zi) și cercetarea leptospirelor în organe; — între a -a și a -a zi, dar mai ales după a -a zi, prin seroreacția de aglutinare cu diversele tipuri de leptospire; — după aproximativ zile de la debut, leptospirele se pun în evidență în urină, în mod direct, prin examen ultramicroscopic, sau indirect, prin inocularea urinii la cobai Întrucît leptospirele viețuiesc numai într-o urină alcalină, pentru examen se va administra bolnavului, în prealabil, bicarbonat de sodiu per oral Prin seroreacții diferențiate de aglutinare se pot diagnostica diferitele leptospiroze care pot prezenta uneori tablouri clinice asemănătoare leptospi-rozelor ictero-hemoragice, respectiv o evoluție clinică, atît cu icter, cît și cu hemoragii Acest diagnostic diferențial este cu atît mai important cu cît se cunosc înseși veritabile leptospiroze „ictero-hemoragice", forme clinice anicterice și anhemoragice Diagnosticul diferențial al bolii lui Weil-Vasiliev trebuie făcut cu hepatita virotică epidemică, cu restul icterelor infecțioase secundare și mai rar cu hepatozele acute toxice Un diagnostic diferențial mai dificil este cu febra recurentă și cu febra bilioasă hemoglobinurică în cazul formelor anicterice ale bolii, diagnosticul diferențial se face cu gripa, meningitele acute, restul leptospirozelor și, de asemenea, cu orice infecție acută în faza inițială septicemică b) Febra recurenta (spirochetoza Obermeyer) este o afecțiune în dispariție la noi în țară Debutul și tabloul clinic general sînt foarte asemănătoare leptospirozei ictero-hemoragice Sînt mai rar întîlnite însă sindromul hemoragie și sindromul nefritic acut Datele epidemiologice, caracterul ciclic alternant al perioadelor febrile față de perioadele apiretice, dar mai cu seamă decelarea în picătură groasă a spirochetei sînt elementele dominante ale diagnosticului c) Paratifoida C poate fi responsabilă uneori de apariția unei hepatite cu icter Existența unui icter febril, prelungit, intens, ou multiple recăderi la un bolnav care prezintă un aspect general tific obligă la cercetarea serolo-gică a unei salmonolo Cholerae suis d) Mononucleoza infeefioasă determină o hepatită în aproximativ % din cazuri Această hepatită evoluează, fie anictorio, fie ou ioter, în ambele situații însă cu un tablou clinic foarte asemănător hepatitei virotice epidemice Apropiata înrudire dintre colo două virusuri face oa înseși reacțiile Hăngănuț-Deichert-Bunel P , precum și mononuolooza (monooito ou citoplasmă abun Diagnosticul icterelor dentă sau așa-numitele monocite Pfeiffer) să poată fi găsite slab pozitive și in hepatita virotică epidemică De asemenea, in ambele viroze coexistă deseori hopato-splenomegalia și adenopatii periferice Pentru diagnosticul diferențial al acestor viroze un mare rol îl joacă anarnneza (angina acută febrilă in mononucleoză, fază preicterică caracteristică in hepatita virotică epidemică), precum și intensitatea pozitivării reacțiilor de disproteinemie specifică pentru hepatita virotică epidemică sau, dimpotrivă, intensitatea mononucleozei și a reacției Hăngănuț-Deichert-Bunel pledînd pentru mono-nucleoza infecțioasă e) Alte ictere infecțioase secundare, cu patogenie complexă, mai ales hepatitic-hemolitică, mai pot apărea în cursul pneumoniei, endocarditei acute sau lente, luesului secundar, septicemiilor, toxoplasmozei mai ales la copii etc Ictere toxice (hepatoze acute cu icter) apar în diverse intoxicații profesionale, medicamentoase sau alimentare și sînt prin definiție ictere mixte hepatitic-hemolitice (vezi icterul hemolitic) Icterele toxice medicamentoase sau profesionale evoluează uneori sub forma icterului cat arai, mai deseori însă sub forma icterului grav cu intensă necrobioză celulară Particularitățile clinice ale icterelor toxice depind de starea hepatică anterioară și mai ales de specificitatea acțiunii factorului etiologic Diagnosticul pozitiv al hepatozelor acute toxice se face pe baza anamne-zei, care relevă existența toxicului respectiv în ceea ce privește icterul toxic alimentar, a cărui etiologie deseori este mixtă, toxico-bacteriană sau toxico-virotică, diagnosticul pozitiv și diferențial față de hepatita virotică epidemică îl face apariția rapidă a icterului după un prînz toxic la mai mulți comeseni, fără existența uneia sau alteia din formele clinice ale stadiului preicteric, atît de caracteristic hepatitei virotice epidemice Diagnosticul diferențial între hepatoza toxică alimentară, respectiv hepatoze acute în general și hepatita virotică epidemică, este sistematizat de Steigman și colaboratorii după cum urmează: Hepatoze toxice — Stare generală alterată, xie, diaree, vărsături febră, anore- Hepatită virotică — Tablou clinic mai puțin sever — Alterare parenchimatoasă hepatică accentuată (scăderea colesterolului este-rificat și a serumalbuminei) — Hiperleucocitoză — Mortalitate , % —- Prognostic benign posthepatitic — Tratament antibiotic, substanțe lipo-trope — Atingere mezenchimatoasă uneori dominantă — Leucopenie — Mortalitate , %- — Cronicizări frecvente — Tratament cu y-globuline Un icter toxic medicamentos cu o patogenie deosebită este icterul prin clorpromazină (largactil) Acest icter apare aproximativ la / de cazuri (Lutier), de obicei la — săptămîni după începutul tratamentului sau la — zile după oprirea lui Apariția icterului nu pare a fi în funcție de doza de largactil administrată Particularitatea icterului prin clorpromazină constă în aspectul de icter prin retenție mecanică (icter coluric cu hepatomegalie, prurit, creșterea fosfatazei alcaline, hipercolesterolemie, teste de disproteinemie negative) Evoluția icterului se prelungește de la — săptămîui pînă la — luni cu remisiuni și recăderi Tabloul clinic și biologic fiind acela al unui icter obstructiv, icterul clorpromazinic se confundă deseori cu un icter de natură calculoasă sau prin inflamație coledociană sau pancreatică Se descriu chiar intervenții chirurgicale inutile în asemenea situații Existența unei eozinofilii la debutul icterului pledează pentru originea alergică a icterului prin largactil După alți autori, acest icter este de tip obstructiv oddian, datorită hipertoniei acestui sfincter secundară acțiunii farmacodinamice specifice a clorpromazinei Puncția-biopsie în icterul prin largactil demonstrează existența unei staze biliare intracanali-culare cu trombi biliari, concomitent cu existența unui edem celular, deci un aspect de hepatită colostatică Icterul alergic a fost demonstrat clinic și experimental mai ales la animalele omnivore La om sînt descrise ictere alergice alimentare sau prin alergene bacteriene diverse Dintre alergenele alimentare care pot declanșa o hepatită cu icter se citează cele din conopidă (Caroli), pește (Schmengler), ouă, fasole uscată, carne de vacă (Lupu, Runcan și colaboratorii) După acești ultimi autori, aproximativ % din hepatitele acute cu icter ar avea o patogenie alergică Diagnosticul icterului alergic se poate presupune în fața unui icter cu recidive provocat de aceeași cauză (alergen), însoțit de alte fenomene alergice (urticarii, migrene, poliartralgii, edem Quincke, purpură trecătoare etc ) și însoțit de asemenea de o simptomatologie generală digestivă demonstrînd intoleranța față de respectivul alergen (colici, diaree, grețuri, vărsături, uneori colită muco-membranoasă) Diagnosticul se confirmă prin decelarea unei eozinofilii sanguine paralelă cu existența și evoluția icterului și îndeosebi prin teste cutanate cu antigenele microbiene sau cu alimentele presupuse alergizante Icterul hepatitelor cronice și cirozelor se întîlnește constant în colan-giohepatita cronică, în cirozele biliare primare sau secundare și inconstant în reactivările inflamatoare acute ale cirozelor hipertrofice anicterice (icter episodic al cirozelor), sau uneori în decompensarea parenchimatoa^ă a cirozelor atrofice în toate cazurile de mai sus diagnosticul icterului este dominat și subordonat diagnosticului general al hepatitei cronice sau al cirozei respective DIAGNOSTICUL FORMELOR ANATOMO-CLINICE ALE ICTERULUI PRIN HEPATITĂ Diagnosticul etiologic al oricărui icter prin hepatită trebuie completat cu diagnosticul formei anatomo-dlinice și evolutive a acestuia respectiv Hepatita comună sau icterul „cataral" ’ * kteiul giav primitivi atrofia galbenă acută și hepatonefrita * „cataral‘ constituie principala și cea mai frecvent Intîkiită formă anatomo-clinicfl a hepatitei acute cu icter Tabloul clinic Șl de laborator не suprapune diagnosticului general do existență a unei hepatite Remisiunea febrei, dispariția artralgiilor și a mialgiilor, a stării D i agn os ticul i eter el or !) catarale respiratoare; diminuarea astenici și a sindromului gastro-duodeni-tic in momentul apariției icterului constituie principalul element diagnost ic al formei catarale benigne do hepatită în următoarele — zile după colorare, constipația se reduce, începe recolorarea materiilor fecale și reapariția apetitului între a -a și a -a zi de la apariție, icterul regresează treptat, paralel cu dispariția splenomegaliei, revenirea la normal a ficatului și apariția crizei urinare Convalescența este lungă, cu revenire lentă a forței fizice și a capacității de muncă intelectuală Există diverse variante clinice în jurul acestei forme centrale a icterului cataral a) Forma abortivă a hepatitei, scurtă, frustă, cu evoluție pe cîteva zile sub aspectul unui sindrom asteno-dispeptic însoțit de subicter Prezumția clinică se bazează pe date epidemiologice, iar diagnosticul se confirmă pe date de laborator (deseori numai urobilinogenurie cu hiperbilirubinemie discretă sub pragul de eliminare renală; alteori și reacțiile Hanger, Gross, apă distilată, mijlociu pozitive) Hepatitele anicterice care reprezintă aproximativ o treime din totalul hepatitelor acute la adulți și aproximativ jumătate din hepatitele la copii evoluează în marea lor majoritate ( %) sub forme benigne, abortive în rare cazuri, evoluția acestor hepatite este de tip sclerogen spre hepatita cronică Forma inaparentă a hepatitei pare a fi mai mult apanajul hepatitelor serice (Tareev, Lichtmann) b) Forma prelungită, depășind evoluția de săptămîni, se însoțește de hepato-splenomegalie, care crește în consistență și descrește în sensibilitate, persistența sindromului dispeptic și asteno-vegetativ, accentuarea pruritului, uneori subfebriculă Asemenea forme exprimă de regulă existența și persistența unei accentuate componente inflamatoare canaliculare intra-hepatice (colangiolită) sau funcționale, spastice, extrahepatice (coledociene, oddiene sau duodenale) Se pot întîlni două variante anatomo-clinice ale icterului prelungit: — Icterul dominant hepatitic, în care există de la început tabloul clinic și biologic descris și în care testele hepatice se mențin pozitive mult timp ( — luni), retrocedînd lent sau, dimpotrivă, mareînd o veritabilă cronici zare în această ultimă situație se pozitivează în plus testele leziunilor hepatice cronice și difuze, respectiv reacția Takata-Ara, alungirea bandei de coagulare Weltmann, reacția sulfatului de cadmiu, hiposerinemie, modificări electroforetice caracteristice etc Acest fel de icter este expresia unei distrofii hepatice subacute, cu necrobioză celulară și poate evolua spre hepatită cronică și uneori chiar spre ciroză metaicterică (Tareev) — Icterul dominant canalicular este a doua variantă a icterului prelungit și este descris în literatură sub denumirea de forma colangitică a icterului cataral (Eppinger, laroșevschi), forma bilio-portală a icterului (Hațieganu) sau hepatita colostatica (Garoli) Caracterele clinic-biologice ale icterului prelungit dominant canalicular sînt: icter intens, prurit, sindrom angio-colitic discret, teste de disprotoincmio normale sau slab pozitive, diureză bună și lipsa crizei urinare în momentul docolorării; evoluție lungă cu remisiuni și recidive; hiperleucocitoză discretă cu polinucleoză; V S H crescută Evoluția și prognosticul hepatitei colostatice sînt benigne In rare cazuri afecțiunea se cronioizoază sub forma hepatitei mezenchimale S Dr Tr Roșea („ciroză" Hanot) Hepatita colostatică, care se identifică aproape cu icterele prin obstrucție, se diferențiază de acestea doar prin date de epidemicitate, prin existența fazei preicterice a hepatitei virotice epidemice și prin absența la explorările radiologice sau uneori chiar la explorarea chirurgicală a litiazei biliare, a papilitei, coledocitei sau a altor factori etiologici ai icterului obstructiv extrahepatic în principiu, în fața unui icter prelungit peste — luni, trebuie gîndit, fie la forma colostatică a hepatitei, fie la instalarea unei hepatite cronice Un mare număr din aceste ictere prelungite se remit totuși spontan atît clinic, biologic, cît și deseori chiar histologic Nu se va eticheta deci un icter prelungit drept o hepatită cronică decît atunci cînd paralel cu existența icterului persistă sindromul clinic și biologic al suferinței hepatice și îndeosebi atunci cînd apar modificările histologice caracteristice ale hepatitei cronice în consecință, în asemenea cazuri puncția-biopsie este metoda diagnostică principală și indispensabilă c) Forma nervoasă a icterului cataral însoțește, de regulă, hepatitele acute care prezintă tulburări mari de permeabilitate capilară, deci în consecință și fenomene de edem cerebral: cefalalgie, neliniște, uneori convulsii, contracții clonice Lichidul cefalorahidian este în hipertensiune și prezintă pleiocitoză d} F o r m a chirurgicală a c ut ă a icterului (abdomen acut) survine în plin icter, rareori în perioada preicterică Tabloul clinic este acela al unei afecțiuni acute pancreatice uneori de tipul pancreato-necrozei Această formă clinică a icterului exprimă o intensă atingere virotică a pancreasului în cadrul infecției virotice generale e) Icterul la copii este benign, în % din cazuri sub formă anicterică și cu evoluție în maximum - zile Adenopatiile și hepatome-galia sînt constante și persistente Concomitent cu icterul apare si „masca de hepatită (Elias, Russ, Ciurezu), respectiv buze intens roșu închis, pomeți roșii, paloare subicterică periorală f) I c t e г и l la bâtrîni survine pe fondul unui ficat deseori aterosclerotic și se prezintă, fie grav de la început, fie agravat în evoluție Uneori icterul la bătrîni ia aspectul distrofiei hepatice subacute cu evoluție relativ mai lentă spre ciroza icteroascitogenă malignă metaicterică în acest ultim caz principala problemă a diagnosticului diferențial icterul obstructiv de natură canceroasă g) Distrofia i v vu ția unui icter cataral cu aspect inițial benign Această" evoluție gravă nu poa e fi prevăzută clinic și nici biologic Ea este de regulă consecința lipsei de repaus fizic, a nerespectării regimului alimentar, a emoțiilor, a T^himd\iîn,a C?? ? ° stG favorizată de apariția fluxului menstrual etc din AtmfiJ J и ! {Ц°Ра,' °£* esto întru totul asemănător celui am atrofia galbenă acută primitivă, mică^da/p/mndrr^ întîlnit și în hepatita virotică epide- survenite In nvnliitîn(} SGJ)l hepatitele infecțioase secundare, hepatitele mitiv anare яиЪ f ciroz°lor și mai ales hepatozele acute Icterul grav pri-nefriteiJ °rma atrofiei galbene acute sau sub forma hepato- o constituie acută a ficatului poate apărea în evolu- Diagnosticul Icterelor а) Л t r o f i a g a l b e n а а с и t и но prezintă prin icter discret sau ou tendință regresivă în cazul unui icter inițial intens, micșorarea volumului hepatic, hemoragii, tulburări neuropsihice și evoluție rapidă spre oxitus Debutul este brutal, sub aspectul unui sindrom infecțios acut (hiper-termin rapid instalată, frisoane, ourbatură), însoțit de o stare tifoidă (prostrație, limbă uscată, meteorism dureros abdominal, diaree), hipotermie și tahisfigmio în timp do — zile so conturează trepiedul perioadei de stare: ictenU, hemoragiile și tulburările nervoase Icterul este discret, abia vizibil, mai alos în formele supraacute (subicter de alură supraacută, Chabrol); se însoțește numai do urobilinogenurio Pe măsura agravării stării generale, icterul togumontar diminuează pînă la dispariție, urobilinogenuria se reduce și ea, materiile focale continuă să rămînă decolorate, sau dacă au fost colorate so decolorează în acest moment deci există o masivă insuficiență a biligonozei, semnificativă pentru o anhepatie funcțională Sindromul hemoragie este do tip capilar și se manifestă pe tegumente, mucoasă, viscere (hemoptizii, hematurii, dar mai ales hemoragii digestive masive) Sindromul nervos (icter de tip „nuclear") se prezintă sever de la început și evoluează rapid cu confuzie mintală, delir și agitație motoare, alternînd cu faze do somnolență; țipăt pătrunzător (țipăt „hepatic" specific), uneori sindrom do excitație corticală și piramidală (hiperreflectivitate osteo- tendinoasă, convulsii, somnul Iui Babinski bilateral) și cădere rapidă în comă în comă bolnavul este intens hipotensiv, uneori hipotermie și exitusul survine în colaps cardio-vascular Coma se anunță printr-un stadiu precomatos (Walshe) caracterizat printr-o deosebită oboseală musculară și intelectuală; apariția sau accentuarea anorexiei; somnolență, bradipsihio, apatie alternînd cu stări de iritație, excitație confuzivă sau chiar stări hipomaniacalo; fibrilații musculare și mioclonii difuze; apariția foetorului hepatic caracteristic (miros dulceag specific asemănător mirosului de porumb fiert sau mirosului de metionină) Foetorul ex ore hepatic este produs de metilmercaptan și dimetildisulfit, substanțe derivate amîndouă din metionină, substanțe care se pare că blochează transformarea acidului glutamic în glutamină, împiedicînd astfel neutralizarea amoniemiei în exces (Challonger și Walshe) Aspectul clinic caracteristic al atrofiei acute hepatice este completat la examenul fizic prin existența unui ficat regresiv în volum, existența unei sensibilități vii în hipocondrul drept, prezența splenomegaliei Intensitatea oligurici, a tahisjigmiei și a hipotermiei sînt principalele elemente clinice ale gravității atrojiei galbene acute Diagnosticul atrofiei galbene acute osto suficient susținut prin tabloul clinic și în general nu necesită să fio complotat prin examene biochimice Avînd în vedere totuși oxistonfa unor cazuri rare do atrofii galbene acute reversibile, se impune totuși explorarea biochimică care, prin intensitatea modificărilor umorale pe curo le relevă, poate orienta într-o oarecare măsură prognosticul Explorarea biochimică în atrofia galbenă acută demonstrează afectarea însăși a funcțiilor hepatice cu maro rezervă funcțională (bilige-neza, glicogeneza, uroogenoza) Se vor pune în evidență scăderea progresivă Dr Tr Roșea a bilirubinemiei, colomioi, a colesterolului total cu dispariția colesterolului estorificat, scăderea ureei sanguine și creșterea azotului rezidual împreuna cu creșterea acizilor aminați; apariția în urină a tirozinei și a loucinei; scăderea rapidă a serinemiei, a coeficientului A/G și a^ proteinemiei globale; scăderea fibrinemiei; apariția acidozei și a tulburărilor electrolitice ale plasmei b) Hepato-nef r i t a se diferențiază de leziunile renale secundare unei necroze celulare acute hepatice sau secundare unor angiocolite supra-acute (vezi angiocolite uremigene) printr-un tablou clinic și biochimic caracteristic Hepato-nefrita este o afecțiune primitivă gravă, în care sub acțiunea aceluiași factor patogen coexistă de la început, atît insuficiența hepatică gravă, cît și insuficiența renală acută Hepato-nefrita se întîlnește în leptospiroza ictero-hemoragică, în febra recurentă, febra de zile, febra galbenă, febra bilioasă hemoglobinurică, septicemii diverse mai ales cu germeni anaerobi Hepato-nefrita post abortum este o septicemie cu pcrjrin-gens (ClostridiumWelchii), cu streptococ sau cu proteus și, la fel ca majoritatea celorlalte nefrite, se caracterizează prin insuficiență hepato-renală asociată cu o anemie accentuată și rapid progresivă (hemoliză intensă) Alți factori etio-patogeni ai hepato-nefritelor pot fi: diverse intoxicații profesionale (tetracloretan, tetraclorură de carbon, hidrogen arseniat, triclor-etilen, fosfor), intoxicație medicamentoasă (apiol, atofan, săruri de aur, derivate de acridină, antihistaminice de sinteză mai ales de tipul amino-tiazolului, tratamente excesive cu salicilat de sodiu), accidente anafilactice transfuzionale Diagnosticul clinic al hepato-nefritei se bazează pe coexistența insuficienței hepato-renale, a sindromului hemolitic și a unui intens dezechilibru electrolitic Sindromul hepatic apare primul: icter cu caractere clinic-biologice de tipul hepatitei; în general hepatomegalie, hemoragii capilare și tablou general de insuficiență hepatică gravă w Sindromul renal apare la — zile de la debutul primului sindrom, fără a se prezenta în directă și strictă proporționalitate cu acesta Se caracterizează prin oligurie pînă la anurie, albuminurie, hematurie microsco- »i ’ loi și a ureei urinare; retenție sanguină de uree, acid unc, creatinină etc Sindromul hematiile se adaugă insuficienței hepato-renale Acest icter hemolitic „adiționat celui prin hepatită (N Fiessinger) se caracterizează adeseoH masivăm°lltlCă ѲѴегй’ rapid ProSr hipokaliomio, hipocalcomie, creșterea magne-gice/edeme'ele'd'n'° P” ' adăuga fenomene grave neurologice, hemora-izolauS'îarXTîpr? 'vindecai® °°mă hoPato-renală, comă renală Diagnosticul icterelor r ■ - - - - - - — - ~ DIAGNOSTICUL ICTERELOR CU PATOGENIE COMPLEXĂ Icterul gravidic a) Spre sfîrșitul sarcinii există în mod normal o hepatopatie latentă (Lichtman) ca rezultat, atît al solicitărilor metabolice crescute, cît și al creșterii afluxului hormonal hepatic Această suferință hepatică din a doua jumătate a sarcinii se exprimă de regulă prin discrete modificări biochimice: hiperbilirubinemie ușoară, urobilinogenurie, ușoară eliminare în exces și inițială de galactoză pe cale urinară, ușoară scădere a hipuricuriei și discretă creștere a retenției de bromsulftaleină (Thorling) b) în afara hepatitei epidemice virotice care poate surveni accidental, spre sfîrșitul sarcinii mai ales poate să apară un icter specific gravidic, așa-numitul icter tardiv și repetat al preparturientelor Acest icter survine de regulă în ultimele două luni ale fiecărei sarcini și se caracterizează prin subfebrilitate, dureri de tip biliar, negativitatea testelor de dis-proteinemie, creșterea fosfatazei serice alcaline cu alte cuvinte tabloul caracteristic al unui icter obstructiv extrahepatic Frecvent coexistă un sindrom pielitic Repetarea icterului la fiecare sarcină explică evoluția uneori spre ciroză biliară colangiolitică (Ahrens) în general însă icterul este benign și se remite rapid prin naștere Nașterea se desfășoară normal, rareori cu hemoragii; copiii se nasc cu greutate ușor subnormală, uneori cu icter și rareori cu malformații congenitale Din de copii născuți de mame care prezentau icterul tardiv și repetat gravidic, în cazuri s-a descris existența unei endocardite fibroplastice parietale Evoluția benignă sau gravă a icterului gravidic trebuie înțeleasă în raport cu starea anterioară de nutriție a mamei și de asemenea în funcție de profilul endocrin al acesteia Icterele tardive ale sarcinii care survin pe un fond intens și progresiv hiperestro-genic, la fel ca și icterele care survin la femeile în menopauză, au deseori o evoluție gravă (Jersild, Aldstedt) Existența unui icter gravidic obligă la întreruperea sarcinii cînd apare în primele luni ale acesteia și cînd este consecința unei hepatite virotice epidemice sau a unei toxicoze gravidice Avortul spontan, care apare deseori în cursul icterului gravidic din prima jumătate a sarcinii, la fel ca și nașterea în icterul tardiv, remite de regulă icterul (Corcos) Din punct de vedere patogenie, icterul tardiv al sarcinii pare a fi cauzat de o hipertonie a sfincterului lui Oddi survenită pe fond disendocrinian și întreținută neuroreflex prin distensia peritoneului (Pavel, Ceauș, Gartem-berg) Icterul prin chist hidatic hepatic face parte din icterele „chirurgicale" Acest icter poate fi produs, fie prin obstrucție biliară simplă, fie prin obstrucție combinată cu iritație parenchimatoasă hepatică а) I c t e г и l p r i n o b s t г и c ț i e are loc, fie prin compresiune extracanaliculară biliară, fie prin obstrucție directă endocanaliculară intra-hepatică — Icterul prin compresiune apare numai în chisturile situate pe fața inferioară hepatică în apropiere do hil și oare comprimă astfel canalele biliare hepatice Tot un icter prin compresiune mai poate apărea în momentul unei mari dezvoltări a chistului caro interesează un întreg lob dar numai atunci cînd celălalt lob este ol însuși sediul unui proces de hepatită Fără Pr Tf Roșea existența unui proces de hepatită acută sau orouicA iwdmuj prin înlrție hidatică, numai prin simpla ocmipresiune, chistul hidnlie homi In nu но manifestă decît eu o discretă hipevbilirubiuoinio ( - lb tng W’ Icterul prin obstrucție intracanaliculară apare іаччішіаг fisurării Ния tutui In canalele biliare Fisurarea poate fi fitul și continuii, inluimih’iil A (în supapă) sau uneori prin efracție largă a canalului biliar cu olinunaro de lichid, vezicule, resturi de membrană (colici biliare), blocindu no un întreg teritoriu biliar, tu aceste „trombozo ' hidatioe, rolen(iii de bilă are loc în primul rînd în punga chistului, fapt caro amină pentru un limp apariția icterului Punga olustioă, devenită pungă biliară, не poate snprnin-fecta și poate deveni chiar sediul unei lil iaze (psoudopiooolocisL sau psoudo colecist calculos) b) Icterul he p a t o-c anal i с и l a r h i d a t i c apare secundar colostazei, hipoxiei prin compresiune vasculară, infect iei supraadăugate și, de asemenea, secundar acțiunii toxice directe a lichidului hidatic (fisurări fine porichistice), caro extinde astfel scleroza hepatică do compresiune periohistică Experimental, injecția do lichid hidatic intra-muscular la animale determină leziuni paronchimatoaso hepatice (Poirier, Deschiens) Icterul grav al hemo-rotioulopatiilor acute Icterele care survin în evoluția leucozolor, a limfogranulomatozei maligne și a altor rel iculoze acute maligne sînt produse prin: — hepatită serică transmisă prin transfuziile caro so practică in aceste afecțiuni; — compresiune ganglionară în hilul ficatului; — prin însăși dezvoltarea intrahepatică a procesului leucozic sau roti-culozic malign Uneori aceste mecanisme patogeniee se asociază Totdeauna coexistă însă un grad mai mare sau mai mie de hiperhemoliză Particularități clinico-diagnostice ale icterului hemo-reticulopat iilor acute: — colorație icterică de intensitate variabilă, mai degrabă discretă; — hiperpirexie în platou; — hepato-splenomegalie și alte semne asociate, caracteristice afecțiunii în sine și formelor ei clinice (adenopatii, ulcerații pe mucoase etc ) Un astfel de icter cu hiperpirexie și hepato-splenomegalie obligă totdeauna la o atentă explorare hematologică (periferică și medular-osoasă) sau chiar la o explorare bioptică, hepatică, splenică sau ganglionară Pe cazuri de limfogranulomatoză malignă cu icter, Betty întîlnește în puncția-biopsie hepatică grade diverse do necroză celulară, invadarea prin proliferare granulornatoasă aproape a tuturor spațiilor porte și de asemenea proliferare conjunctivă periportală în alte cazuri, care au evoluat fără icter, același autor descrie, fie o fibroză periportală, fie o proliferare grăim-lomatoasă, dar niciodată coexistența acestor două procese Acest fapt pledează în favoarea unui icter prin colostază intrahepatică secundară unei hepatite mezenchimalo și unei necroze celulare, ca principal mecanism patogenic al icterului grav care poate surveni în evoluția hemo-retioulopa-tulor maligne» Diagnosticul sindromului post hepatita X DIAGNOSTICUL SINDROMULUI POSTHEPATITIC Remisiunea clinica a sindromului icter nu este totdeauna semnificativă pentru vindecarea unei hepatite acute Diagnosticul do vindecare a hepatitei nu se poate afirma cu certitudine decit după — luni de la debutul unei hepatite cu formă clinică benignă, în acest interval se realizează vindecarea anatomică cu restituito ad inte-gruni, sau cu ușoară inflamație reziduală periportală sau alteori cu un proces de fibroză izolat sau difuz, dar neevolutiv, exprimat clinic printr-o ușoară hepatomegalie de consistență crescută (hepatită cronică stabilizată) în % din cazuri, bolnavii părăsesc spitalul fără icter, dar cu hepatomegalie, subicter, splenomegalie, astenie, dureri în hipocondrul drept etc (lasi-nowski) După statistica lui Snell, pe hepatite cu icter apărute în armata americană în cursul ultimului război mondial, vindecarea completă se întîlnește la % din cazuri în rest, hepatita evoluează, fie în hepatită cronică, fie spre vindecare „cu defect", respectiv cu sechele biliare, pancreatice, duodenale Trebuie reținută deci lipsa de concordanță intre remisiunea icterului și vindecarea clinică în hepatite; de asemenea, lipsa de concordanță între vindecarea clinică și vindecarea anatomică Diagnosticul de vindecarea a hepatitei se poate afirma: — clinic: remisiunea icterului, cu excepție pentru un subicter conjunc-tival, care poate persista luni și ani mai ales la copii; dispariția asteniei fizice și intelectuale, creșterea în greutate, dispariția splenomegaliei și revenirea la normal a ficatului în volum și consistență Persistența unui sindrom dispeptic bilio-pancreatic sau bilio-duodeno-gastric nu exclude vindecarea clinică a unei hepatite, dar în general atrage atenția asupra persistenței unor leziuni, chiar neevolutive intrahepatice; — biologic: negativarea testelor de disproteinemie, dispariția galac-tozuriei patologice, precoce sau tardive; normalizarea testului la bromsulfon-ftaleină etc De regulă, majoritatea testelor hepatice și mai ales cele de uz curent se normalizează în momentul intrării în convalescență Rezervă trebuie făcută pentru turbiditatea timolului și pentru o discretă hiperbilirubinemie, teste care se normalizează tardiv ( — — luni), fără însă a putea infirma, prin ele înseși, diagnosticul de intrare în convalescență a bolnavului Normalizarea și a acestor ultime teste, împreună cu revenirea la normal a curbei electroforetice a lipoproteinelor, a eliminării urinare de corpi carbonilați, precum și normalizarea sideremiei permit afirmarea directă a vindecării anatomo-clinice a hepatitei și, în consecință, reîncadrarea în muncă a bolnavului Pentru afirmarea diagnosticului de vindecare anatomo-clinicăa unei hepatite, puncția-biopsie este necesară numai în cazurile rare cînd există o discordanță între vindecarea clinică și biologică a hepat itei, față de persistența unei hepatomogalii sau chiarhepato-splenomegaliide duritate cres-cută în asemenea cazuri, punoția-biopsio pune de regulă în evidență, fie o intensă regenerare hepatică, fio existența unei vindecări cu defect, respectiv, o hepatită cronică stabilizată Diagnosticul sindromului posthopatitic cuprinde: a) diagnosticul do hepatită cronică metaicterioă și eventual evoluția acesteia în ciroză hepatică do tip ictoro-ascitogen malign, ciroză colangio- — Diagnostic clinic, voi II Dr Tr, Roșea litică Hanoi sau hiportrof ic-atrof iert Laonnec (vezi hepatite cronice și b) diagnosticul afecțiunilor biliare, duodeno-gastrice, duodeno-pancrea-tice si intestinale produse direct de acțiunea primară a factorilor etiologici ai hepatitelor și hopatozelor acute sau produse secundar datorita tulburărilor in biligeneză Acest al doilea grup de manifestări al sindromului posthe-patitic se întîlnește aproximativ Ia — % din bolnavii de hepatită epidemică Pe de cazuri do hepatită virotică epidemică, Lupu și Runcan constată existența sechelelor biliare în proporție de % în primul an după hepatită și % în al doilea an după hepatită Din sindromul posthepatitic fac parte manifestări de: hepato-colecis-tită angiocolite, angiocolecistite cronice, diskinezii biliare (sindrom pseudo-obstructiv Sherlock); sindrom tiflo-colecistic; diskinezii sau inflamații cronice entero-colice; constipații cronice; sindromul alergic posthepatitic (edeme Qaincke, alergodermii, rinite spasmodice, entero-colită muco-mem-branoasă); sindrom neuro-hepatic posthepatitic (Walshe și Scherbach) sau sindromul digestiv-vegetativ (Tareev) denumit și sindrom astenic posthepatitic (Sherlock), constituit din cefalee, astenie, insomnie, prurit, anxietate, teama de recidivă icterică, incapacitate de a regăsi greutatea inițială, slabă activitate intelectuală, intoleranță la grăsime, vagă durere în hipooondrul drept și discretă hepatomegalie ca unic semn obiectiv; sindrom endocrin posthepatitic (hiperestrogenism relativ, prin insuficientă inactivare hormonală hepatică, distiroidisme etc ) Tot din sindromul posthepatitic face parte și hiperbilirubinemia indirectă accentuată uneori ca expresie a insuficienței glicuroconjugării hepatice sau a unui hipersplenism posthepatitic Sindromul posthepatitic, propriu-zis, deci în afara hepatitei cronice, cuprinde un grup polimorf de manifestări patologice digestive, nervoase, neuro-endocrine etc , care nu pot fi schematizate univoc Esențial este de a cerceta înapoia tuturor acestor sindrome, existența unei disfunefii hepatice, de regulă concomitentă și principalul factor de permanentizare a întregului sindrom posthepatitic Fica- tul posthepatitic nu trebuie înțeles numai în sensul ficatului fibros-regenerativ de hepatită cronică, ci mai ales în sensul unui ficat vascular, cu reacții congestive rapid apărute la minime suprasolicitări sau la minime iritații neuro-reflexe diverse (digestive, nervoase, endocrine) Diagnosticul sindromului posthepatitic se orientează clinic pe simptome și semne ale examenului fizic și se completează prin explorare funcțională, bioptică, radiologică hepatică, duodenală, pancreatică etc Ficatul posthepatitic, cu excepția unei proporții do aproximativ % (hepatită cronică posthepatitică), rămîno un ficat iritabil, cu congestii dureroase la «efort fizic sau alimentar, cu urobilinogenurie, discretă hiporbilirubinemie ^i în rest cu teste funcționale normale Acești bolnavi sînt etichetați în clinică „hepatici latenți , „insuficiență hepatică frustă , „hepatism , „gastricism“; cei mai mulți bolnavi, care la externare sau după cîteva luni, pinfj la un an, mai au încă hopato-splenomogalio, hiporbilirubinemie, chiar junele teste hepatice pozitive, sînt în fond vindecați do hepatită și nu prezintă hepatite cronice postbotkiniono (Tareev) Diagnosticul hepatitelor cronice — sindrom clinic și de laborator traducînd existența unei disfuncții hepatice în general moderate; — aspect histopatologic caracteristic constînd în coexistența, atît a leziunilor inflamatoare, cît și a elementelor primare ale posibilei ciroze (hiper-plazie^ conjunctivă), cu predominarea însă a leziunilor inflamatoare active și cu păstrarea structurii lobulare normale a parenchimului Existența și dezvoltarea extralobulară a hiperplaziei conjunctive, fără sau cu discretă pătrundere intralobulară (hepatită cronică precirotică), diferențiază hepatita cronică de hepatitele acute recidivante sau prelungite Respectarea structurii hepatice normale, coexistența procesului fibros cu procesul inflamator, localizarea insulară, fără retracție, precum și tendința la limitare a procesului fibros, cu mică regenerare celulară hepatică diferențiază hepatita cronică de ciroză țoare (hepatită cronică stabilizată) ționale hepatice negative și de stare generală bună în condițiile unei vieți fără eforturi deosebite și cu respectarea unui minim regim alimentar Hepatita cronică evolutivă se caracterizează prin: hepatomegalie cu nepatalgie sau dureri biliare, sindrom dispeptic biliar, pierdere ponderală lent sau rapid progresivă și perturbări ale testelor hepatice (scăderea ușoară a serurnalbuminelor, creșterea y- și mai puțin a a- și -globulinelor, pozitivarea ușoară a reacției Takata-Ara și a sulfatului de cadmiu, creșterea V S H îndeosebi în ПНТч’олгІпІп da nn nnnt iînrn л іпГІптпл+ілі Атъ - чллілл DIAGNOSTICUL HEPATITELOR CRONICE Hepatitele cronice continuă o hepatită acută (infecțioasă sau toxică), o colangeită sau o liepatoză cu accentuat proces citolitic (hepatită citolitică) Aproximativ % (Lupu și colaboratorii), sau — %, după alții, din hepatitele acute, mai ales virotice, evoluează în hepatită cronică Hepatitele cronice, la rîndul lor, își fac evoluția spre vindecare prin stabilizarea procesului inflamator sau chiar prin restitutio ad integram De-abia — % din hepatitele cronice (Hațieganu, Mallina, Magyar), sau numai % (Lupu si colaboratorii) își continuă evoluția spre ciroză hepatică în acest ultim caz hepatita cronică poate fi echivalată cu starea de preciroză Din punct de vedere potențial, orice hepatită cronică trebuie considerată drept o ciroză în perspectivă Spre deosebire de prognosticul grav al cirozei, prognosticul hepatitei cronice, sub o acțiune terapeutică susținută, este benign Se impune deci o atentă discriminare diagnostică între hepatita acută prelungită și hepatita cronică pe de o parte, și între hepatita cronică și ciroză, pe de altă parte Diagnosticul diferențial al acestor procese anatomo-clinice este foarte dificil și, în ultimă analiză, posibil numai pe datele puncției bioptice hepatice Cu toată etiologia, aspectul clinic și chiar aspectul histopatologic diferit al diverselor hepatite cronice, hepatita cronică în definiție generală se caracterizează prin: — hepatomegalie, uneori cu discretă splenomegalie; — sindrom clinic și de laborator traducînd existența unei disfuncții hepatice în general moderate; leziunilor inflamatoare, cît și a elementelor primare ale posibilei ciroze (hiper-cu păstrarea structurii lobulare normale a parenchimului Existența și dezvoltarea extralobulară a hiperplaziei conjunctive, fără sau cu discretă pătrundere intralobulară (hepatită cronică precirotică), Respectarea structurii hepatice normale, coexistența procesului fibros cu procesul inflamator, localizarea insulară, fără retracție, precum și tendința la limitare a procesului fibros, cu mică regenerare celulară hepatică diferențiază hepatita cronică de ciroză Hepatita cronică, care se vindecă prin cicatrizarea leziunilor inflamatoare (hepatită cronică stabilizată), se caracterizează prin: hepatomegalie izolată, regulată sau neregulată, dură și nedureroasă, însoțită de teste funcționale hepatice negative și de stare generală bună în condițiile unei vieți fără eforturi deosebite și cu respectarea unui minim regim alimentar Hepatita cronică evolutivă se caracterizează prin: hepatomegalie cu nepatalgie sau dureri biliare, sindrom dispeptic biliar, pierdere ponderală serurnalbuminelor, creșterea y- și V S H îndeosebi în perioadele de accentuare a inflamației, deci în perioadele de necroză celulară) în general, procesul fibros hepatic, deci hepatita * SS Dr- ?r- Reșca cronică, apare aproximativ la — luni de la debutul unei hepatite acute sau al unei colangio-hepatite Principalele forme anatomo-clinice de hepatită cronică sînt: a) hepatitele cronice cu icter; b) hepatitele cronice anicterice DIAGNOSTICUL HEPATITELOR CRONICE CU ICTER enea Hepatita cronică portală (Lichtman) este o hepatita cronică c accentuat, prelungit și deseori recidivant, care continuă forma hepato-mezenchimatoasă a hepatitei virotice epidemice, constituind etapa intermediara în evoluția spre o ciroză biliară primitivă de tip Hanot Afecțiunea mai este descrisă sub denumirea de hepatită cronică pericolangiolitieâ limfangită și perilimfangită cronică portală (Watson, Hoffhauer) Aspectul clinic al hepatitei portale cronice este acela al unui icter obstructiv cronic, cu pozitivarea ușoară a testului timolului, a cromodiag-nosticului cu bromsulfonftaleină și cu intensă perturbare a testelor care exprimă obstrucția biliară (hiperbilirubinemie, creșterea fosfatazei alcaline serice, hipercolesterolemie) Laparotomia indicată de regulă în ase] cazuri, pe considerentul unui icter obstructiv chirurgical, pune în evidentă un aparat biliar extrahepatic normal Examen macroscopic și bioptic hepatic: — hepatomegalie dură, uneori cu proeminențe macro-nodulare; capsulă hepatică îngroșată; ușoară hipertrofie ganglionară în hil fără compresiuni biliare sau vasculare; splenomegalie; lipsa circulației colaterale; — structură hepatică normală cu minime leziuni celulare localizate mai ales la periferia lobului; inflamație intra- și periportală, cu difuziune între canaliculele biliare și sinusurile venoase portale („pericolangiolită"}; stază biliară și stază limfatică cu comunicații bilio-limfatice prin ruptura canalelor lui Hering; hiperplazie conjunctivă moderată care nu depășește spațiul port, nu comprimă parenchimul și nu invadează lobului Diagnosticul diferențial al hepatitei cronice portale se face cu ciroza Hanot constituită, cu cirozele biliare secundare, cu angiocolitele cronice litiazice simple sau evoluate în colangio-hepatită cronică, cu ciroza metaic-terică ictero-ascitogenă, malignă, subacută (Mosse-Marchand-Mallory) sau subcronică(Dieulafoy) O formă particulară a hepatitei portale cronice cu icter este descrisă de Hațieganu sub denumirea de hepatită cronică porto-bilio-lunjatică-perito-neala Aceasta este o hepatită portală la care se adaugă ascita și fenomene peritoneale simulînd o iritație acută peritoneală (abdomen contractat, în tensiune, balonări, menținerea durerii și a hipertonicității abdominale chiar după paracenteză) Evoluția se face spre moarte, în — luni, spre deosebire de evoluția lentă, cu durată de cîțiva ani, a hepatitei cronice portale descrisă de Lichtman, în care interesarea limfatică este mai redusă Colangio-hepatita cronică, respectiv colangiolo-hepatita cronică, este secundară unei colangite acute cronicizate de natură îndeosebi litiazică Diagnosticul hepatitelor cronice în evoluție, după «ni, colangio-hopatita cronică poate sfîrși într-o ciroză biliară secundară Diagnosticul colangio-hopatitci cronice se sprijină pe: — sindrom clinic bilio-noptic sulmcul sau mai ales cronic (sepsis latent biliar): subfebriliinlo, frison și icter menținute ani de zile, cu romisiuni periodice sau, dimpotrivă, accentuări intens febrile și moderat icterice; hippocratiiun digital, uneori metastaze septice; hepatalgie permanentă și intermitente; dispepsie intestinală de tip biliar; pierdere ponderală etc ; — hepatomegalie dură, dureroasă; — splenomegalie congestivă, dureroasă; — sindrom biologic de infecție, de obstrucție biliară și de ușoară dis-funcțio hepatică — antecedente litiazice, stare postcolecistectomică sau stare postre- zecție gastrică vi v Laparoscopia sau laparotomia pun în evidență o hepatomegalie și o discretă splenomegalie cu periviscerită subhepatică Examenul radiologie al aparatului biliar și examenul cito-bacteriologic al bilei pun în evidență litiaza biliară și infecția biliară Examenul bioptic hepatic: structură lobu-lară păstrată, inflamație endocanaliculară biliară cu stază și tromboze biliare; proces endarteritic asociat; hiperplazie conjunctivă extralobulară și portală; discrete leziuni degenerative celulare în periferia lobulului Diagnosticul diferențial față de hepatita cronică portală (pericolangio-litică și perilimfangitică) îl face absența unui icter intens, prezența sindromului bilio-septic, antecedentele litiazice, modificările patologice înexplo-rarea aparatului biliar extrahepatic și remisiunea afecțiunii sub tratament antibiotic urmat de tratamentul chirurgical Hepatita cronică difuză ictero-ascitogenă posthepatitică se prezintă sub două aspecte anatomo-clinice: a) hepatita ictero-ascitogenă malignă, macronodulară (ficat „în cartof Г), rapid evolutivă spre exitus prin ciroză metaicterică de tip Mosse-Marchand-Mallory; b) hepatita cronică ictero-ascitogenă lent evolutivă în ciroză hipertrofică ictero-ascitogenă de tip Dieulafoy Spre deosebire de hepatita cronică portală, hepatita ictero-ascitogenă evoluează cu ascită, icter moderat și cu mare insuficiență hepatică, manifestată clinic și prin laborator Explorarea directă în hepatita cronică difuză arată: hepatomegalie netedă, alb-brună sau alb-brun-roșcat (ficat pestriț); sau hepatomegalie neregulată, macronodulară, cu noduli galbeni-roșiatici pe fondul brun-verzui al organului (noduli regenerativi cu retenție biliară) Examen histologic: structură lobulară păstrată; leziuni celulare, necrotice sau de intu-mescență clară mai ales în zona periferică a lobulului; frecvente celule cu — nudei în zonele mijlocii ale lobulului, lipsa sau discrete leziuni celulare pericentrolobulare; proliferare endotelial-sinusoidală cu hiperplazia celulelor Kupffer; lărgirea spațiilor porte cu infiltrație histio-liinfocitară și hiperplazie conjunctivă In formele macronodulare, zonele de intensă necroză alternează cu zone do scleroză postnecrotică și zone regenorativ-nodulare Dr Tr, Roșea DIAGNOSTICUL HEPATITELOR CRONICE ANICTERICE Hepatita cronica posthepatitică, mai ales după hepatita virotică epidemică, se prezintă sub diverse aspecte: a) Hepatita cronică latentă*, ușoară dispepsie flatulentă și dispepsie hipostenică accentuată la eforturi fizice și la abateri grave de la regimul alimentar, hepatomegalie dură; teste hepatice negative; stare generală bună Hepatita cronică latentă corespunde hepatitei cronice stabilizate b) Hepatita cronică manifestă, cu potentă evolutivă spre ciroza Lacnnec (vezi descrierea inițială a hepatitei cronice în general) c) Hepatita cronică manifestă, dominant splenomegalică, ca formă de trecere spre cirozele splenomegalice cu hipersplenism d) Polifibroza posthepatitică: hepato-pancreatico-endocriniană etc , ca forme de trecere spre diversele policiroze (vezi ciroze) Diagnosticul diverselor forme clinic-evolutive ale hepatitelor cronice postvirotice anicterice este dificil, îndeosebi în formele anicterice ale hepatitei epidemice în asemenea cazuri bolnavul se prezintă per primam cu tabloul clinic, fizic și de laborator al hepatitei cronice în astfel de situații clinice numai examenul bioptic și comemorativele de epidemicitate în jurul unei afecțiuni febrile trăite de bolnav în ultimele luni permit diagnosticul etiologic al hepatitei cronice decelate Hepatita cronică postvirotică, anicterică, este lent evolutivă Deseori nici după ani biopsia nu pune în evidență anarhia structurală a cirozei (Tareev) Toate formele clinice descrise evoluează în esență cu sindrom astenic (digestiv, neuro-endo-crin), agravat periodic concomitent cu apariția unui icter tranzitoriu, uneori sindrom ictero-ascitic pasager Hepatita cronică citolitic-steatozică sau hepatoza-hepatita carențial-alcoolică (G Albot și colaboratorii) constituie etapa intermediară spre varianta etiologică carențial-alcoolică a cirozei Laennec Tot în grupul hepatitelor cronice citolitic-steatozice trebuie încadrată și hepatita-hepatoza tuberculoasă-alcoolică, a cărei potență evolutivă cirogenă este însă spre ciroza hipertrofică grasă G Albot, I Hermann, Dominici și alții susțin că steatozaprin sine însăși nu are semnificație evolutivă spre degenerescentă celulară și nici spre proces cirogen Elementul absolut necesar pentru apariția și dezvoltarea unui proces cirotic este citoliza hepatică Hepatoza steatozică alcoolică are o evoluție lentă și este reversibilă sub tratamentul lipotrop Hepatita citolitică însă nu este influențată do acest tratament și prezintă un ?zolate“^ P°tential evo^u^v cil^n (vezi „Diagnosticul hepatomegaliei Diagnosticul clinic al hepatitei-hepatoze carențial-alcoolice se bazează pe: - mărturisirea alcoolismului și existența subnutriției sau a deficiențelor de absorbție intestinală (gastro-onterite etc ); -hepatomegalie netedă, regulată, ușor formă, nodureroasă; — lipsa splenomegalioi; Diagnosticul cirorelor - j ~ — "*■ **шЛГ «• • - — ușoară dietuncție hepatică, cvidențiiibilă numai la o nlonlfi <>xplo-rare funcțională hepatica t t Jw Puncția-biopsie hepatică este absolut necesară și In fotul нпррігл mefooA de diferențiere a raportului de dominanță Intre steatoză și citoliză în cazul unei hepatomegalii carcnțial-alcoolice în anamneză trebuie căutate atent carențele alimentare protide* vitaminice ,,Alcoolul prin el însuși nu este mai toxic pentru ficat decît zahărul, acțiunea lui dăunătoare fiind datorită creșterii nevoii de sub* stanțe lipotrope“ (Best) DIAGNOSTICUL CIROZELOR Dificultățile diagnostice în ciroze sînt în mare măsură consecința lipsei unei definiții generale a cirozei care să fie în asentimentul, atît al anatomo* patologulvj, cît și al clinicianului O astfel de definiție este reclamai A tn primul rînd de necesitățile practicii medicale, care obligă la o netă demarcare între hepatita cronică, preciroză și ciroza propriu-zisă Ciroza în sine este un proces anatomopatologi c, consecința finală și ireversibilă a unor afecțiuni hepatice cu etio-patogenio și simptomatologie variată Ca proces anatomopatologe ciroza se poate defini drept o hepatită cronică scleroasă, cu remaniere structurală a ficatului (N Fiessinger, I) Young, Roessle, Cachera etc ) în ciroze coexistă procesele de distrugere celulară, regenerare celulară nodulară și proliferare a țesutului conjunctiv, dar, spre deosebire de hepatita cronică, în care aceste procese se desfășoară cu respectarea structurii normale hepatice, în ciroză procesul proliferativ conjunctiv pătrunde în interiorul lobulului și dezorganizează structura normală a acestuia Remanierea structurală hepatică interesează de asemenea și vascu-larizația Ficatul cirotic trebuie conceput ca un „ficat celular alterat' , „ficat scleros“ și în același timp ca un „ficat vascular (Lemaire, Himms-worth etc ) în preciroză, noțiune dinamică fizio-patologică și anatomo-patologică greu de surprins în clinică, procesul poate fi definit ea o hepatită cronică cu scleroză perilobulară și intralobulară incipientă Frecvența evoluției spre ciroză a hepatitei cronice variază după autori: % (Lupu), % (Magyar), % (Hațieganu), , % (Watson) Ca noțiune clinică, ciroza reprezintă momentul final în evoluția cronică a unor hepatite sau hepatoze diverse, moment caracterizat prin: — modificări de volum cu creșterea consistenței ficatului; — coexistența de regulă a splenomegaliei; — simptomatologie clinică și de laborator demonstrind existența unei disfuncții hepatice pînă la insuficiență hepatică; — evoluție cronică lentă, comună, dar cu particularități evolutive (ascită, icter, pigmentare etc ) caracteristice diverselor forme de ciroză Puncția-biopsie hepatică adaugă diagnosticului clinic pe cel anatomic și permite astfel formularea unui diagnostic complet anatomo-clinic ai cirozei în general și al tipului de ciroză în particular Diagnosticul cirozelor ușoară disfuncție hepatică, evidențiabilă numai la o atenta explo-rarepfuncția-biopsie hepatică este absolut necesară și în fond de diferențiere a raportului de dominanță între steatoza și citoliză în căzu unei hepatomegalii carențial-alcoolice în anamneză trebuie cantate atent carențele alimentare p vitaminice „Alcoolul prin el însuși nu este mai toxic pentru ficat decît zahărul, acțiunea lui dăunătoare fiind datorită creșterii nevoii de substanțe lipotrope“ (Best) DIAGNOSTICUL CIROZELOR Dificultățile diagnostice în ciroze sînt în mare măsură consecința lipsei unei definiții generale a cirozei care să fie în asentimentul, atît al anatomopatologului, cît și al clinicianului O astfel de definiție este reclamată în primul rînd de necesitățile practicii medicale, care obligă la o netă demarcare între hepatita cronică, preciroză și ciroza propriu-zisă Ciroza în sine este un proces anatomopatologi^ consecința finală și ireversibilă a unor afecțiuni hepatice cu etio-patogenie și simptomatologie variată Ca proces anatomopatologic ciroza se poate defini drept o hepatita cronică scleroasă, cu remaniere structurală a ficatului (N Fiessinger, D Young, Roessle, Cachera etc ) în ciroze coexistă procesele de distrugere celulară regenerare celulară nodulară și proliferare a țesutului conjunctiv, dar, spre deosebire de hepatita cronică, în care aceste procese se desfășoară cu respectarea structurii normale hepatice, în ciroză procesul proliferativ conjunctiv pătrunde în interiorul lobulului și dezorganizează structura normală a acestuia Remanierea structurală hepatică interesează de asemenea și vascu-larizația Ficatul cirotic trebuie conceput ca un „ficat celular alterat", „ficat scleros" și în același timp ca un „ficat vascular" (Lemaire, Himms-worth etc ) în preciroză, noțiune dinamică fizio-patologică și anatomo-patologică greu de surprins în clinică, procesul poate fi definit ca o hepatită cronică cu scleroză perilobulară și intralobulară incipientă Frecvența evoluției spre ciroză a hepatitei cronice variază după autori: % (Lupu), % (Magyar), % (Hațieganu), , % (Watson) Ca noțiune clinică, ciroza reprezintă momentul final în evoluția cronică a unor hepatite sau hepatoze diverse, moment caracterizat prin: — modificări de volum cu creșterea consistenței ficatului; — coexistența de regulă a splenomegaliei; — simptomatologie clinică și de laborator demonstrînd existența unei disfuncții hepatice pînă la insuficiență hepatică; — evoluție cronică lentă, comună, dar cu particularități evolutive (ascită, icter, pigmentare etc ) caracteristice diverselor forme de ciroză Puncția-biopsie hepatică adaugă diagnosticului clinic pe cel anatomic și permite astfel formularea unui diagnostic complet anatomo-clinic al cirozei în general și al tipului do ciroză în particular Dr Tr Roșea Numeroase lucrări clinice și cercetări experimentale din ultimii ani au lămurit unele aspecte controversate alo ctio-patogcniei cirozei, ca de exemplu raporturile dintre: i- i i — Hepatitele acute, mai ales virotice, și ciroză, prin intermediul hepatitei cronice postvirotice Tareev, Miasnikov susțin că aproximativ o treime* din totalul cirozelor întîlnite în clinică prezintă o hepatită epidemică viro-tică în antecedente în ciroza postvitotică pe lingă tabloul general al cirozei persistă sindromele clinice specifice hepatitei acute, inclusiv hi-pertrofii ganglionare, osteo-artropatii, pielo-nefrite etc Prin comparație cu atrofia acută posthepatitică, Tareev definește ciroza drept „atrofia cronică a ficatului' — Steatozele hepatice, mai ales cele carențial-alcoolice, și ciroze După Lauda, în % din ciroze se semnalează existența unui alcoolism accentuat în majoritatea acestor cazuri coexistă carența alimentară protido-glucidică, fie prin import alimentar deficitar, fie prin deficit de absorbție intestinală în aceste cazuri se adaugă de asemenea acțiunea neuroalergică a autoanticorpilor hepatici rezultați din procesul citolitic al hepatozelor — Angiocolitele cronice și ciroză prin intermediul colangio-hepatitei cronice — Splenopatii diverse și ciroză — Dismetabolisme și ciroză: acumulare de lipoizi (cirozele dislipoido-zelor), acumulare de cupru (ciroza hepato-lenticulară), acumulare de hemo-siderină, (citosideroză și hemocromatoză) Particularitățile etio-patogenice determină un anumit aspect clinic, evolutiv și prognostic al diferitelor ciroze Se pot descrie deci numeroase ciroze „clinice" bine delimitate între ele Aceleași particularități etio-patogenice determină în același timp anumite particularități histopatologice ale procesului cirotic, ritm de dezvoltare, raport între aspectul „celular", „scleros" și „vascular" al ficatului) Hepatita cronică sau hepatozele evoluează spre ciroză printr-un proces îndelungat, în care leziunile celulare se însoțesc de regenerare celulară și proliferare conjunctivă, mult timp cu păstrarea structurii normale a organului Apariția procesului de ciroză ca proces histopatologic nu poate fi surprinsă decît prin puncții-biopsii repetate în cursul afecțiunilor hepatice cronice Procesul cirotic evoluează cantitativ prin perioade de reactivare inflamatoare a vechilor leziuni O astfel de dezvoltare prin „unde evolutive" (N Fiessinger) caracterizează cirozele hipertrofice, fără a excepta însă nici ciroza Laennec propriu-zisă atrofică în acest mod, prin analogie eu procesul de scleroză renală, ateroscleroză, scleroză miocardică etc , ciroza hepatică devine tot mai mult „o ciroză" în evoluția ei Raportul dintre scleroză, necroză celulară și regenerare celulară înclină tot mai mult spre primele două procese, deci ficatul cirotioului este tot mai puțin un ficat celular și vascular și devine tot mai mult un ficat scleros Din punct de vedere clinic și în raport ou dezvoltarea procesului cirotic, oi ne ciroză prezintă două stadii evolutive: ciroza clinic compensată și ciroza С/ ШС Decompensaroa clinică a cirozei poate fi vasculară, i iată sau parcnchimatoasă, Noțiunea do decompensam biliară se referă numai la cirozele anicterice în cursul cărora icterul poate apărea în mod Diagnosticul clroze'or episodic în cirozele biliare, icterul preceda procesul cirolic și unul din elementele diagnosticului de existență a tipului de ciroză * mitea constitui însă un factor do diferențiere a stadiului compensat îmi decompensat al cirozei biliare respective ciro^Zor comportă: , I Diagnosticul general do existență a procesului cirotic II Diagnosticul stadiului clinic evolutiv al cirozei ПІ Diagnosticul formelor anatomo-clinice ale cirozei, deci diagnosticul cirozelor „clinice DIAGNOSTICUL DE EXISTENȚĂ A CIROZEI Acest diagnostic se bazează pe: — Modificarea volumului hepatic, cu ficat dur, nedureres, ușor neregulat și mamelonat > , t — Splenomegalie moderata, uneori inaparenta clinic, alteori foarte accentuată (ciroze splenomegalice cu splenopatie primara), brecvența sple-nomegaliei în ciroze variază între și %, după diverși autori (Naunyn, Freerichs, Lichtman, Cachera) Studii statistice necroptice în ciroze dovedesc însă existența unor modificări splenice în totalitatea cirozelor Spleno-megalia este deseori inaparenta clinic, din cauza distensiei gazoase entero-colice, a ascensiunii ei toracice în raport cu ascensiunea diafragmei, datorită ascitei și, de asemenea, prin deplasarea ei mai mult posterioară într-o cavitate abdominală mult lărgită antero-posterior, mai ales în cirozele ascitogene Pe de altă parte, în cirozele ascitogene, splenornegalia con-gestivă inițială prin stază portală face curînd loc unei scleroze splenice cu ratatinarea organului (volum totuși mărit față de normal) Acești factori multipli explică aparenta lipsă a splenomegaliei în unele ciroze atrofice In cirozele hipertrofice, cirozele splenice și cirozele postinfecțioase (metaic- ло/тпа/ НІІІІІІІІІІІІІІ ІІІП ІІНІІІНІІІІІ І «Ftg , a — proces cxsudativ Inflamator (hepatic sau cxtrahcnatic- b - h,ihn,«H ale funcțiilor Hepatice In ciroza (dupi Hegelin) ,u,burarl luetică, tuberculoasă, malarică, lupus eritematos visceral etc ) ЛОІЛ */? - Modificări patologice ale testelof'func(ionale hepatice în ciroza con-stitintă se pozitivează Îndeosebi teslele do disproteinemie de tipul reacției lakata-Ara, a sulfatului de cadmiu și do zinc; e* — ' gulere Weltmann (fig ); apar hiposorinomi’a și' hii^^hbuîiiwm îa ales hiper-y-globulinemia etc — Banda do coagulare Weltmann în diferite stări disproteinemice: ale uncțIilor hepatice In ciroza (după Hegglln) ferică splenornegalia evidenta clinic este regula/ în ciroza con- Takata-Ara, a sulfatului de cadmiu și do zinc; se alungește banda de coa-> mai ргремч ’ ■* Л'г -яь V —м £ £й» Dr Tr Roșea i Fig A — Hepatoradiogramă normală Stadiul I ( secunde după injecție): venele tributare principale ale venei porte sînt puse in evidență în ambii lobi hepatici iitgr мл ‘ ~ NfPatoradiogramă normală Stadiul al în’t at*o W injoctie>- Stadiul de diîu“iune at că, opacitatea este omogenă și difuză* demnul canalicular a dispărut ’ — Existența unui tablou clin i c-simp tematic corespunzător tipului de ciroză 'și stadiului evolutiv al cirozei — Modificări caracteristice la explorarea hepatică directă Această explorare trebuie practicată fără ezitare în orice hepatită icterică prelungită, în colostaze obstructive prelungite, în orice hepato-sple-nomegalie, și, de a-semenea, în orice hepatomegalie aparent izolată Importante în acest sens sînt punc-ția-biopsie, hepatora-diogramele, laparosco-pia și laparofotogra-fiile hepato-veziculare (fig ; ; ; ) D iagn ostie ut diferențial al cirozei în general, în afara hepatitei cronice evolutive, se face cu: — Hepatita scle-roasă postnecrotică localizată si stabilizată: ficat dur, mare și neregulat, dar stare generală bună, lipsa splenomegaliei sau splenomegalie neevolutivă (morfologic și funcțional); teste de disproteinemie negative datorită intensei regenerări hepatice, excreție aproape normală a b iii graf inului în căile biliare extra- Й- - ■ Diarnostii ul cirozelor - - - ^ > - ЛЬвіГГ^ ? ѴЛІл/' • IM Hepatoradiogramă în ciroza a trofică hepatice spre deosebire do ciroză etc — Neoplasmul nepato-biliar , mai ales carcinomul hepatic primitiv: hepatome-ga ie ac cen tuată, d urcroasă și rapid progresivă, duritatea ficatului depășind pe cea din ciroze; lipsa splenomegaliei; teste funcționale hepatice normale, cu excepție pentru faza cașectică a neoplasmului — Sifilisul hepatic sclero-gomos: hipertrofie hepatică a lobului drept și atrofia lobului stîng; aspect de pachet neregulat legat cu sfoară, reacții serologice pentru lues, uneori pozitive; anamneză; coexistența altor leziuni terțiare luetice pe alte organe, în cazul asocierii luesului cu carențe alimentare sau cu etilism, sifilisul hepatic poate deveni o reală ciroză „sifilitică — Hepatomegalia de stază sanguină: ficat dureros, cu volum rapid variabil în efort fizic sau, dimpotrivă, în repaus; prezența semnelor insuficienței cardiace, a peri-carditei etc — Hepato - splenomegalii diverse necirolice (vezi „Diagnosticul hepato-splenomega- Cu excepția neoplasmului hepatic, în fond, întregul diagnostic diferențial al cirozei hepatice este acela dintre procesul cirotic declarat procesul cirotic potențial ul tuturor afecțiunilor hepato-splenice sau spleno-hepatice cronice W W Or Tr, Roșea Fig, , — Laparofotografie normală Se observă ficatul cu ligamentul rotund, stomacul normal, vezicula normală, cu o mică aderență între fundul veziculei și epiploon Fig — Laparofotografie în ciroza no dulară atrofică, complicată cu icter DIAGNOSTICUL STADIULUI CLINIC-EVOLUTIV Ciroza clinic compensată se prezintă cu tabloul obiectiv al cirozei și cu o simptomatologie polimorfă, discretă și puțin specifică pe fondul unei stări generale relativ bune, în toate cirozele, dar mai ales în ciroza Laennec, care are un debut clinic direct prin ascită, au o deosebită importanță pentru diagnosticul cirozei în faza compensată următoarele simptome și semne: — Astenie lent progresivă, fizică, ideativă și sexuală; astenie matinală cu părăsirea patului prin efort de voință; somnolență în cursul zilei și deseori insomnie nocturnă; hipotensiune — Pierdere ponderală discretă, dar lent progresivă — Digestii dificile cu astenie și somnolență postprandială — Dispepsic flatulentă cu meteorisin abdominal și uneori diaree recidi-vante rebele la tratament — Toleranță redusă la un prînz bogat sau cu alimente grase, prăjite etc : accentuarea astenici postprandiale, congestii hepatice dureroase, însoțite de subicter, urobilinogenurie și uneori chiar opistaxis — Ilipornonoroo pînă laamenoroe, uneori metroragii; scăderea apetitului sexual pînă la impotență sexuală totală la bărbat, mai ales în cirozele atrofice ~~ Hippocratism digital, uneori, și mai ales în cirozele febrile întreaga simptomatologie descrisă evoluează intermitent, ou perioade de remisiune clinică, urmate do reapariția și agravarea lent progresivă a Diagnosticul cirozelor simptomatologiei în raport cu abateri de la regimul alimentar, eforturi fizice, emoții, surmenaj intelectual Uneori chiar în stadiul compensat al cirozei apar varicozități capilare, nevi angiomatoși și mai ales angioame stelate pulsatile la vitropresiune („păianjenul stelat — Eppinger), elemente de mare importanță în diagnosticul cirozei, localizate mai ales pe torace, gît și față O dată apărută, această simptomatologie vasculară persistă și se amplifică paralel cu evoluția cirozei Eritemul cutanat palmar (degete și eminențele palmare), precum și aspectul carminat al mucoasei bucale și al limbii (N Fiessinger) au aceeași mare valoare diagnostică ca și telangiectaziile cutanate descrise Trebuie reținut însă că, atît simptomatologia vasculară, cît și restul tulburărilor clinice descrise nu au semnificație diagnostică pentru ciroză decît numai în prezența elementelor dominante ale diagnosticului general de existență a procesului cirotic în lipsa acestora, simptomatologia vasculară mai poate fi întîlnită și în alte afecțiuni hepatice cronice, congestive, de natură intestinal-alergică sau neuro-endocrină hiperestrogenică; în angio-matoza ereditară Rendu-Osler, iar eritemul palmar în stări carențiale, la băutorii de bere, în tuberculoza pulmonară, reumatism etc Stadiul compensat al cirozei este expresia rezervelor funcționale hepatice mari și a capacității enorme de regenerare a organului, factori care contrabalansează luni sau chiar ani efectele procesului distructiv celular sau compresiv conjunctivo-fibros Potența deosebită de regenerare hepatică explică cazurile rare de „vindecare* clinică a unor ciroze decompensate vascular, chiar cu ascită Aceeași particularitate biologică specifică ficatului explică pentru ce, în stadiul compensat al cirozei, diagnosticul de laborator este subordonat în importanță anamnezei și examenului clinic Uneori înseși reacțiile de disproteinemie sînt negative sau slab pozitive; în toate cazurile însă, studiul electroforetic al proteinelor semnalează perturbările particulare procesului cirotic Ciroza clinic decompensată apare în momentul în care distrucția celulară și hiperplazia conjunctivă fibroasă depășesc regenerarea hepatică, în raport cu dominanța, fie a necrozei celulare, fie a hiperplaziei conjunctive cu dezorganizarea structurală hepatică, se diferențiază o decompensare parenchimatoasă (insuficiență hepatică) sau o decompensare vasculară (sindromul de hipertensiune portală) Apariția icterului în cursul unei ciroze anicterice (decompensare biliară), spre deosebire de celelalte două moduri principale de decompensare, poate fi trecătoare; ea face parte în fond din decompensarea parenchimatoasă, iar uneori coexistă și cu decompensarea vasculară sub forma sindromului ictero-ascitic-edematos al cirozelor Febra la un cirotic trebuie să atragă atenția asupra accentuării procesului autolitic hepatic, eventual asupra apariției unor tromboze în teritoriul port, asupra infectării unei ascite datorită puncțiilor repetate sau eventual asupra unei baciloze pulmonare supraadăugate Indiferent de etiologie, stările febrile survenite, la cirotici semnalizează apropierea decompensării parenchima-toase Momentul decompensării cirozei, modul acestei decompensări, precum și gradul de asociere dintre decompensarea parenchimatoasă și cea vasculară diferă după tipul anatomo-clinio al cirozelor Do regulă însă, decora- Dr Tr Roșea pensart terizează ciroze I de la compensare la decompcnsare, Prin „unde evolutive", respectiv leziuni, toi mai scurte și mai relative n) Decompensarea , „ t lent, fie brutal, după o infecție intercurentă (gripa, pneumopatii acute diverse ‘ parenchimatoasă, respectiv marca insuficiența hepatica carac-„ ile maligne rapid evolutive sau stadiul final al tuturor ciro- zelor cu sau fără decompensară vasculară precedenta Dinamica cirozei, seioi, cu i nu este un fonomcn absolut ireversibil, prin reactivarea inflamatoare a vechilor i'"ciroza devine’tot mai decompensată, cu perioade de recompensare parenchimatoasă se instalează fie " pneumopatii acute furunculoză etc ), după o hemoragie internă cu masiva resorbție de polipeptide și acizi aminați, după administrarea în exces sau prelungit a clorurii de amoniu și a diureticelor mercuriale, după eforturi fizice sau abateri grave de la regimul alimentar Tabloul clinic al decompensăm he patice parenchimatoase rapide este acela al precomei și comei hepatice Decompensarea parenchimatoasă lenta se manifestă prin: — Accentuarea pierderii ponderale, care devine rapidă și masivă, uneori pînă la cașexie — Apariția unei reactivări inflamatoare hepatice de tipul sindromelor ictero-ascitic, ictero-edematos sau ictero-ascitic-edematos Apariția acestor sindrome, fie chiar trecătoare, lasă să se întrevadă o evoluție malignă a cirozei cu o supraviețuire de — luni, cel mult pînă la an — Apariția oliguriei și accentuarea opsiuriei, semne de mare importanță, dar care își păstrează întreaga lor valoare numai în cirozele fără hipertensiune portală „Măsurarea diurezei la hepatici are aceeași semnificație ca și termometria la tific sau tensiometria la cardiac^ (Chauffard) — Apariția hipotermiei și a criesteziei, ca expresii ale scăderii rezervelor de glicogen din ficat în coma hepatică există o hipotermie relativă, chiar în prezența unei pneumonii intercurente — Accentuarea semnelor de dishepatie din perioada compensată clinic și mai ales a angioamelor stelate, a gingivoragiilor, epistaxisului, metro-ragiilor, apariția spontană de microhemoragii capilare — Apariția de nevralgii și mai ales de fenomene polinevritice în membrele inferioare ( % din cazuri—Lichtman), datorită hipotiaminemiei și toxemiei intestinale — Apariția și dezvoltarea ginecomastiei la bărbați paralel cu atrofia testiculară O data constituită, brutal sau lent, decompensarea parenchimatoasă se manifestă prin hemoragii, tulburări nervoase, sindrom ictero-edematos și evoluție rapidă spre coma hepatică b) c P e n s а г e л vasculara este consecința unor mari perturbări ale circulației portalo și limfatice intrahepatice, prin dezvol-tarea shunturilor porto-arteriale perilobulare și reducerea circulației intra-lobulare (listuh Eck intrahepatică) Paralel cu dezvoltarea barajului capilar intrahepatic ne dezvoltă și fenomenul do fistulă Eck extrahepatică, SnTtt” °ZuOlt- ,гсц «Ѵ « colaterală porto-cavă și eavo-eavă puneție splenică, ajunge la valori do mm apă ’ Diagnoslicul cirozelor Decompensarea vasculară propriu-zisă (ascita) oslo anunțată prin accentuarea sindromului dispeptic flatulent al perioadei compensate, prin permanentizarea meteorismului și, de asemenea, prin crize de diaree des repetate Gravitatea decompensării vasculare se apreciază prin rapiditatea refacerii ascitei după paracenteză și de asemenea după precocitatea în apariție și intensitatea hemoragiilor digestive prin ruptură vasculară (varice gastrice, esofagiene, intestinale, hemoroidale) (fig ) Apariția hemoragiilor prin ruptură vasculară în cirozele aș-citogene anunță, de regulă, apropierea marii decompensări parenchimatoase hepatice In o treime din cazuri moartea survine în decom-pensare vasculară simplă, ca o consecință directă a acestor mari hemoragii în general, după apariția ascitei, supraviețuirea unui cirotic nu depășește — ani sau cel mult — ani atunci cînd se aplică un tratament activ, bine condus în cursul unor spita lizări prelungite și repetate Prognosticul unei ciroze văzut prin prisma noțiunilor de decompensare vasculară și paren-chimatoasă se poate formula astfel: — Cirozele intens regenerative (hipertrofice) sînt evident de un prognostic mai bun decît cele atrofice — Cirozele poststeatozice și acumulative (lipoizi, cupru etc ) sînt de prognostic mai bun decît cele de cauză inflamatoare-necrotică — Apariția ascitei dovedește o etapă avansată a procesului cirotic Prognosticul este mai grav în ascitele însoțite de hiposerinemie marcată, în ascitele mari, în ascitele cu refacere rapidă după paracenteză, în ascitele cu răspuns diureticele mercuriale Fig — О I Ciroză atrofică cu debut clinic prin hematemeza Splenomegalie dură, ireductibilă la splenocontracție Varice esofagiene (Clinica radiologică Spitalul „Dr C Davila“) urinar slab sau nul la — Apariția hemoragiilor mari, datorită hipertensiunii portale, este urmată în curînd (zile, săptămîni, rareori luni) de exitus, fie prin colaps acut hemoragie, fie prin marea decompensare parenchimatoasa hepatică Accentuarea oliguriei, mai ales oliguria sub ml zilnic, indică apropierea decompensării parenchimatoase — Apariția și reapariția sindromolor ictero-edematos sau ictero-edematos-ascitic indică apropierea exitusului rapid prin marea insuficientă hepatică Jri £°neral, prognosticul oricărei forme do ciroză rămîne grav, infaust, indiferent de modul do decompensare Dr Tr Roșea DIAGNOSTICUL FORMELOR ANATOMO-CLINICE ALE CIROZEI % încadrarea într-o clasificare clinico-diagnostică a diverselor ciroze in-tîlnite în practica medicală este dificilă și de un caracter destul de arbitrar Ciroza nefiind o afecțiune propriu-zisă, ci un proces anatomopatologic survenit final în evoluția afecțiunilor hepatice, clasificarea ei ar trebui făcută după criterii macro- și microscopice Acest tip de clasificare este susținut de partizanii teoriei pluralității histogenetice a cirozelor Dimpotrivă, după concepția unicității histogenetice, dar a pluralității etio-pato-genice a procesului cirotic, enunțată de N Fiessinger și susținută de mulți autori contemporani (Tareev, Miasnikov și alții), clasificarea cirozelor ar trebui să fie doar clasificarea factorilor și afecțiunilor hepatice carepot ajunge, în evoluția lor, la ciroze Îmbinînd aceste două orientări dominante în clasificare, orientarea etio-patogenetică și cea histo-patologică, se pot admite două forme distincte de ciroză: ciroza ascitogenă de tip Laennec și ciroza primitiv icterigenă, ambele cu multiple expresii evolutive anatomo-clinice (I Hațieganu) Clasificările anatomopatologice, etiologice, etio-patogenice sau mixte, deși foarte importante în înțelegerea largă a problemei cirozelor, sînt totuși puțin folositoare raționamentului diagnostic la patul bolnavului Pentru aceasta este necesară o clasificare după anumite particularități clinice dominante care să permită subgruparea cirozelor în cadrul limitat de subgrup se poate mai ușor preciza diagnosticul de formă etiologică și patogenică a cirozei, singurul tip de diagnostic care permite, atît orientarea prognostică, cît și conduita terapeutică corespunzătoare Pentru ușurarea raționamentului diagnostic propunem următoarea clasificare anatomo-clinică a cirozelor: I Ciroza atrofic-ascitogenă Laennec: a) nutrițional-etilică; b) posthepatitică II Ciroze hipertrofice anicterice: ciroza hipertrofică-ascitogenă Hanot-Gilbert; ciroza grasă tuberculoasă; ciroza hipertrofică sifilitică; ciroza cu adenocarcinom; ciroze prin stază venoasă cronică: a) cardiacă; b) cardio-tuberculoasă Hutinel; cj perihepatogenă Pick III Ciroze hipertofice cu icter: ciroza biliară primitivă Hanot; ciroze biliare secundare IV Ciroza ictero-ascitogenă malignă V Ciroze dominant splonomogalico și cu hipersplenism- ciroza Banii și sindromolo bantione: ciroza liiportrofic-șplonomegalică aniotorică- o purpura Bplonopaticli cirogonă- ' ciroza hiporprotidomică, homolitică și cu litiază pigmentară Diagnosticul cirozelor FU bilharziozică etc ) fiind extrem de rare contestate de majoritatea autorilor, nu ciroză variază în diversele regiuni ale VI Ciroza pigmentară (hemocromatoza) VII Ciroza cu sindrom lenticular VIII Ciroze după vîrstă: a) ciroza copilului; b) ciroza senilă IX Ciroze endocrine Cirozele parazitare (malarică, în țara noastră și mai ales fiind figurează în clasificare Frecvența diverselor tipuri de globului în raport cu condițiile generale economico-sociale, gradul de difuziune a alcoolismului, frecvența hepatitelor, tipul de alimentație etc Pedro-Pons, Bacardi ( ) constată următoarea proporționalitate între ciroze: ciroza Laennec % din cazuri (alcoolism-sifilis), ciroza metaicterică % din cazuri, din care o parte evoluează în ciroză tip Laennec; ciroze biliare , %; ciroze cu splenomegalie , %; alte ciroze , % Numeroși autori insistă însă din ce în ce mai mult asupra frecvenței hepatitei virotice epidemice în antecedentele diferitelor forme de ciroze După Tareev ( ) acest procent urcă pînă la Noțiunea de decompensare parenchimatoasă și uneori chiar cea de decompensare vasculară se aplică tuturor formelor de ciroze, nu numai cirozei atrofico-ascitogene Laennec O relativă excepție fac cirozele splenice primare, în care fenomenul de decompensare trebuie atribuit inițial funcției și vascularizației splinei și secundar, în evoluție, ficatului în raport cu factorii etio-patogenici ai cirozelor, cu evoluția cirozei și, mergînd pe linia conceptului unicității în ultima analiză a procesului cirotic, se poate prezenta următoarea schemă a cirozelor (modificare după G Heteny) Alimentație carențată Alcoolism și carențe alimentare Tuberculoză și alcoolism STEATOZA HEPATICĂ Hepatită infecti- TT oasă predominant Hepatită CIROZA Colangio-hepa- Angiocolită virotică cronică COMPENSATĂ tită cronică cronică CIROZĂ DECOMPENSATĂ Decompensare parenchimatoase Decompensare vasculară Comă hepatice Hemoragii Ascită alo varicolor — Diagnostic clinic, voi II Dr Tr Roșea diagnosticul cirozei atrofic-ascitogene laennec Xccst diagnostic se precizează numai în momentul constituirii triadei: ficat nX ascită si splenomegalie, deci în momentul decompensam vascu-bre K-o treime din cazuri, în această fază, baza toracelui, abdomenul une?scleProze retractile (Loeper, Brault, Chasseigne), splina este ascunsa percuției și palpării Perioada compensată a cirozei Laennec caracterizata este scurtă, spre deosebire de aceeași faza din ciroza hipertrofică Hanot-Gilbert Atrofia rapid instalată a cirozei Laennec este consecința invaziei hepatice prin țesut scleros retractil și inert funcțional, concomitent cu absența reacției regenerative a parenchimului hepatic piea puteimc lezat (Cathala) a) în perioada compensată, ciroza Laennec se presupune cinci | vQîSX i șt Я • — Alcoolismul cronic, carența alimentară cronică sau hepatita epidemică virotică în antecedentele apropiate — Existența simptomatologiei cirozei compensate în care domină însă semnele premonitoare ale decompensării vasculare: congestii hemoroidale, dispepsie flatulentă permanentă și progresivă cu tendință la diaree, opsi-urie, nicturie și oligurie — Hepatomegalie discretă involutivă în săptămîni sau cîteva luni Evoluția spre atrofie se însoțește de accentuarea sindromului premonitor apariției ascitei și de asemenea de accentuarea simptomatologiei disfuncției parenchimatoase hepatice (astenie, tulburări de apetit, pierdere ponderală, piele subțire și pergamentoasă, diminuarea pilozității în general și a celei axilare și pubiene în special, prurit, dezvoltarea sindromului vasculo-capilar cutanat) în prezența unei pilozități accentuate este puțin probabilă existența unei ciroze atrofice — Accentuarea disfuncției hepatice sub acțiunea efortului fizic și alimentar, mai ales după ingestia concomitentă de alcool: urobilinogenurie trecătoare sau permanentizată, discrete edeme perimaleolare sau chiar apariția unui icter episodic, „revelator al cirozei" (Chabrol) Ascita apare lent sau în mod brutal Instalarea bruscă a ascitei se remarcă după o diaree accentuată și prelungită, după o hemoragie hemoroi-dală sau hemoragie varicoasă esofagiană sau scurt timp după apariția unui icter trecător ( % din cazuri, Eppinger) în momentul coexistenței atrofiei hepatice, a ascitei și uneori a sple-nornegaliei clinic apreciabile, problemele diagnostice în ciroza Laennec se rezumă numai la stabilirea formei clinice, la stabilirea decompensării vasculare sau a apropierii eventuale a decompensării parenchimatoase л i ’Lr a Z ? S‘C i-l i a ch'ozoi atrofice prezintă următoarele parti- cularități: ascită și circulație colaterală; topire musculară și a țesutului Ли? a”gloame telato> °îritom Palmo-plantar, carminarea buzelor și a e( orne Pio£rosivo alo membrelor inferioare în raport ou creșterea de sete^hTno^nnftVii î uscăciunea gurii și senzație permanentă ' ' ’ P nc ai tonală, bradioardio; simptomatologie hipovitami- nozieă (cheilită, polinovrită in mombrolo inforioaro, miooardoză de tip boriberi, homeralopie etc ) Ciroza Laonneo fiind prototipul cirozei hepatice, simptomatologia completă în perioada compensată și decompensată, precum și elementele clinice prodromale ale dcoomponsării paronchimatoasc sînt descrise I caracterul dinic ma^'^ lobară dispărute, cu tendința CU,oa,'C a'b-SteffSmă oviid-sfeHcă Biopsia demonstrează existența unei perihepatice și perisplenice de aspectul și grosimea unei coji p t u J proces cirotic subcapsular și un parenchim cvasi- în acest stadiu de ciroză limitată subcapsulara inter-vonri-i uiuruiKivo tu oi— decorticarea acestei cămăși fibroase retractile și inextensibile, perm’ite revenirea elastică a ficatului comprimat și in acest mod ascita veche de ani de zile și de zeci de ori puncționata dispare , c) Ciroza cardio-tuberculoasă Hutinel apare la copii ш cadrul unei poliserozite baeilare cu aderențe perihepato-diafragmatice, mediastino-pleurale și pleuro-pericardice, care comprimă vena cava interioară în traiectul ei suprahepatic Ea trebuie presupusa la un copil care slăbește și care prezintă o mono- sau poliserozită însoțită de: hepatomegalie progresivă, netedă, dură, cu crepitații la palpare; ascită discretă; uneori edeme, oligurie, dispnee cu cianoză Aceste ultime simptome atrag atenția asupra cordului, respectiv asupra simfizei pericardice sau mediastino-peri-cardice Macroscopic (laparoscopic sau necroptic), ficatul apare îmbrăcat într-o perihepatită de aspectul glazurii de zahăr (Zuckergussleber-Cursch-mann) La secțiune ficatul se prezintă cirotic și degenerat gras, cu focare de scleroză tînără periportală, infiltrație grasă centrolobulară, scleroză centro-lobulară invadantă în restul lobulului și uneori foliculi tuberculoși mai ales periportal d) în patogenia unei ciroze prin stază venoasă poate interveni uneori și tr omb o f leb it a venelor s up r a h epa t i c e (sindromul lui Budd-Chiari), care se prezintă cu o simptomatologie clinică în totul analogă sindromului lui Pick DIAGNOSTICUL CIROZELOR HIPERTROFICE CU ICTER în afara icterului episodic intercurent sau terminal, care poate surveni in evoluția oricărei ciroze, există un grup de ciroze cu icter instalat de la debutul afecțiunii hepatice (ciroze biliare primitive) sau în care ciroza survine ca o complicație a unui icter obstructiv extrahepatic mult timp preexistent (ciroze biliare secundare) în ambele forme de ciroză, icterul este permanent u? чхГа e cy с\о и^а hepato-splenomegaliei Etio-patogenia și île пне ’ ClTOZe blliar°’ mai ales ^cundare, sînt extrem primi tivă (b°ala lui Hanot, ciroza biliară colangio continuare a unei hota i o’ «nilS * °Ь ?игй’ unoori aPărută il> ^^cta Iară (Lichtman) Dună Albei Сі" 'ПК| formă dominant canalicu-evoluează , t X caoZ* ’ Cazal-Mohora ș a boala lui Hanot ca o mozenchunatoză caracterizată prin hiperpla- Diwiosticul ciroze or — r, concomitent eu lipsa sindromului de serumalbumine normale sau ușor scăzute ; serumglobulii crescute, îndeosebi у -globulinele și, accesoriu, p-globulinele pune în evidență creșterea у -globulinelor, a de macroglobuline, do orioglobulineț creșterea / » serumglobuline foarte mult i Electroforeza -globulinelor și prezența o -excesivă a turbidității timo- ( — — u ); V S II foarte accelerată -Anomalii imuno-hematologioo: aglutinine incomplete, creșterea aglu-i, tromboaglutinine, modificări ale citolo- epistaxis, gingivoragii, uneori hematemeze accentuată ou ici or, anemie hemolitică , ou colici biliare iu momentul accese- lului tmfirii la rece, leucoaglutinino giei medulare Sindrom hemoragie: — Hemoliză — Litiază vezioulară pigmentară lor de hemoliză Dr Tr Roșea Tablou hematologic: anemie moderată normo- sau ușor hipocromă, leucopeuie cu neutropenie, trombopenie, prezența de % elemente limfocitare în măduva oaselor, timp de coagulare și timp de sîngerare normale, timp de protrombină puțin, dar totdeauna scăzut Uneori poate coexista un ușor diabet, cu ușoară pigmentație cutanată Acest tip de ciroză a fost observat de autori în din de ciroze diverse Afecțiunea este înrudită cu purpura hiperglobulinemică simplă (Walden-strom), cu macroglobulinemia (Waldenstrom), cu purpura gravă hiperglobulinemică (Qattrim) Tratamentul cu Д-cortizon în caz de purpură și mai ales splenectomia precoce remit simptomatologia și constituie elemente importante ale diagnosticului DIAGNOSTICUL CIROZEI PIGMENTARE Variantă a cirozelor prin tezaurismoză, prototipul cirozei pigmentare este ciroza pigmentară cu diabet (diabetul bronzat Hanot-Chauffard, hemo-cromatoza Recklinghausen) Afecțiunea în esență este o ciroză hipertrofică fără icter, cu infiltrație pluriviscerală de pigment feruginos, cu me-lanodermie, diabet, disfuncție cardiacă și endocriniană Din cazuri, Nillo întîlnește numai cazuri la femei Hemocromatoza se observă cu deosebire la cei care lucrează cu metale feroase și la băutorii de lichioruri distilate (Lichtman) Ciroza, este hipertrofică, cu ficat foarte mărit și neted, cu splenomegalie redusă, hepatalgii spontane, absența îndelungată a disjuncției hepatice,uneori și numai tardiv ascită, mai ales hemoragică Melanodermia este generalizată pe tegumente difuzînd uneori și pe mucoase; interesează mai mult membrele inferioare, regiunea genitală și respectă palmele și unghiile Tegumentele sînt de culoare brun-cenușie de aspectul fontei sau al minei de plumb Melanodermia se intensifică lent in luni și ani Apariția ei precedă de regulă, atît ciroza, cît și diabetul Diabetul apare tîrziu, în faza de ciroză declarată; este un diabet grav, insulinorezistent sau, dimpotrivă, cu hipersensibilitate insulinică și prezintă ca particularități: anorexie în locul polifagiei obișnuite, poliurie și glico-zurie intermitente, și cu mari oscilații cantitative, glicozurie zilnică de g sau chiar absența periodică a glicozuriei, prezența totdeauna a unei mari hiperglicemii, acidoză diabetică frecventă Pe fondul cirozei și al diabetului se dezvolta frecvente și diverse nevralgii, polinevrite, pareze, abolirea reflexelor osteo-tendinoase Sindromul cardiac (Besanșon, De Gennes) se poate prezenta sub trei forme: — insuficiență cardiacă totală rezistentă la tonioardiace și însoțită de angină pectorală; — hipertrofie cardiacă simplă fără simptomatologie clinică* — intermediară eu disfuncție miocardică ovidcnțiabilă’prin aritmie (librilațio atrialA) sau numai electrocardiografie, cordul fiind corn-pensat Diagnosticul cirozelor â Sindromul endocrinian (Althauser, Keer) se traduce prin infantilism în dezvoltarea somato-genitală (piele glabră, atrofie genitală) sau, la adult, prin pierderea pilozității, impotentă sexuală, criestezie, hipotensiune, deci hipotiroidism și hipocorticism asociat La adult se realizează în consecința un sindrom endocrinian pluriglandular de tipul insuficienței hipofizare incomplete Diagnosticul biologic al hemocromatozei se sprijină pe: sideremie crescută între și ț; creșterea concomitentă a cuprului seric la — у; creșterea sulfului sanguin*, simptomatologia de laborator a diabetului; hiperbilirubinemie discretă, mai ales indirectă, exprirnînd existența unor momente hemolitice; teste hepatice funcționale mult timp normale Histologic sau necroptic se pune în evidență infiltrația cu pigment feru-ginos în ficat, splină, pancreas, ganglioni, glande endocrine și miocard (singurul mușchi afectat) în ficat, pigmentul se depune sub formă de granulați! sau de blocuri în celulele hepatice, în celulele Kupffer cu obstruarea sinusurilor, în scleroza cirotică Macroscopic, ficatul este roșu-brun, iar pe secțiune are un aspect tipic de ciroză cu noduli bruni diseminați Pentru diagnostic mai are importanță demonstrarea existenței pigmentului în măduva oaselor (puncție sternală), în piele (biopsie cutanată) sau prin testele de încărcare ferică Tehnica Luidin: bucățele de piele excizată, fixate în alcool metilic, se introduc minute într-o soluție pentru colorarea siderocitelor (ferocianură de К % și HC chimic pur %), apoi se spală bine cu apă distilată și se colorează timp de minute cu , g roșu Bayer dizolvat în ml soluție apoasă de sulfat de chinină % Depunerile de fier apar colorate în albastru Administrarea zilnică pe cale bucală a — mg/kilocorp sulfat de fier, în cazul hemocromatozei, nu reușește să crească cu mult sideremia, ceea ce dovedește marea absorbție de fier în țesuturi din această boală (testul Hem-meler) Formele clinice ale hemocromatozei diferă după predominanța alterărilor diverselor viscere și după tipul evoluției: — Forma hepato-pancreato-genitală (M Labbe) apare la adultul tînăr, și din punct de vedere endocrinologie se caracterizează prin infantilism regresiv — Forma endocrin-hepato-cardiacă (De Gennes): ciroză bronzată, insuficiență cardiacă, infantilism — Forma malarică este o hemocromatoză care evoluează pe fondul unei malarii cronice, cu accese de hiperhemoliză (Kelsch, Kiener) După Heilmayer, raportul de frecvență dintre principalele sindrome ale hemocromatozei este: ciroză hipertrofică % din cazuri, melanodermie %, afectarea cordului %, diabet manifest % și sindrom endocrinian în % din cazuri Diagnosticul diferențial al hemocromatozei se face cu: — Ficatul „pigmentar“ (Frerichs), respectiv ficatul încărcat, cu hemo-siderină (citosidcroză hepatică simplă) întîlnit în afecțiuni cardiace cronice, malarie cronică și alto stări hemolitice, nefrită cronică Trebuie subliniat că în hemocromatoză pigmentul diferă, atît prin natura și distribuția sa, cît și prin semnificai ia sa patologică Dr Tr Roșea — Pigmentarea discretă, fără diabet etc , care poale apărea in evoluția cirozelor hipertrofice alcoolice sau sifilitice, canccre hepat ice — Ciroza Hanot și în special varianta sa ictero-pigmentară sau ictero-p igmentară-xantomatoasă DIAGNOSTICUL CIROZEI CU SINDROM LENTICULAR La fel ca și hemocromatoza, face parte din grupul policirozelor, fiind în același timp și’o variantă a cirozelor prin tezaurismoză După Waldenstrom, ciroză hepato-lenticulară trebuie încadrată în grupul disproteinemiilorcon-genitale Perturbarea biochimică constantă în ciroza hepato-lenticulară (Cumings și colaboratorii) constă în: — acumulare de cupru în plasmă și țesuturi, cu predilecție pentru ficat și creier; — hipercuprurie; — eliminare urinară exagerată de acizi aminați Se adaugă, evident, alterarea testelor funcționale hepatice specifice cirozei Acumularea de cupru depășește cu mult cupremia serică normală ( — y) Resorbția excesivă și necontrolată a cuprului din intestin este consecința lipsei congenitale a unei substanțe proteice speciale (ceruloplasmina), care în mod normal formează o cuproproteină, respectiv forma de vehiculare plasmatică normală a cuprului Depunerea și retenția anormală de cupru în sistemul reticulo-histiocitar, predominant în ficat și în nucleii cenușii centrali, produc reacții hiperplazice mezenchimale și leziuni secundare în par-renchim Hiperamino-aciduria este permanentă și în timp ajunge să carențeze organismul de proteine Această carență proteică prin pierderea urinară favorizează puternic dezvoltarea procesului cirotic Mult timp, cu toată eliminarea urinară crescută de aminoacizi, aminoacidemia se menține normală Diagnosticul clinic al cirozei hepato-lenticulare diferă după forma de vîrstă a acestei afecțiuni Ciroza Wilson apare la copii și adolescenți și se prezintă cu: — Simptome nervoase: puerilism, instabilitate psihică, deficiențe în formarea caracterului, hipersalivație, zîmbet involuntar și permanent cu imposibilitatea de a ține gura bine închisă, mișcări coreiforme sau de țin parkinsonian asociate cu rigiditate musculară, care poate ajunge pînă la stan de contractură, spasme faciale, bradikinezie Sindromul neurologic este primul care apare și existența lui la un copil trebuie să atragă atenția asupra ficatului * » w -Simptome hepatice- : atrofie hepatică ușoară sau, mai rar, discretă hepatomegalie; rareori asmlă; uneori icter episodic; spleuomegalie accentuata și decompensară funcțională splenică (hipersplenism) mi r (depozit do cupru): tegumente cenușii eu reflexe albăstrui, mai ales la nivelul vilului si faini c \ • Diagnosticul cirozelor • r *w міммммвМі>ФМЙВЯММВм***^ *' » wv » »•• pigmentării corneene bilaterale la demarcarea ei de sclerot ică (inelul galben-bronzat Kayser-Fleiseher) Vseudoscleroza Westphall-Striimpoll apare la adult și prezintă tabloul clinic-biologie al cirozei Wilson, dar sindromul nervos are mai mult caracterul sindromului cerebelo-striat cu hiperkinezie complexă de atitudine, spasme de torsiune, tulburări de vorbire și tulburări psihice în ciroza hepato-lenticulară, atît la copil, cît și la adult, mai pot apărea tulburări de glicoreglare (diabet frust), osteoporoză cu fracturi multiple, infantilism sexual (congenital sau regresiv) Pentru diagnostic are importanță de asemenea stabilirea prin anchetă largă în familie a caracterului eredofamilial al afecțiunii, Trebuie reținute chiar și elementele izolate întâlnite la diverși membri ai familiei: pigmentări patologice, tulburări psihice, tulburări neurologice diverse etc Puncția-biopsie hepatică și examenul histo-chimic permit punerea în evidență a acumulării de cupru în celulele Kupffer și mai puțin în celula hepatică regenerarea celulară slabă și scleroza în inele largi Formele clinice diferă după sindromul dominant: — Ciroza cu sindrom lenticular primar și dominant (forma clasică) — Ciroza cu sindrom hepatic dominant și sindrom neurologic atenuat, care la riadul ei se prezintă sub două aspecte: a) forma abdominală, cu debut portal-ascitic (Savy); b) forma hepatică propriu-zisă cu icter, splenomegalie, ascită, hemoragii (Lhermitte) FORME DE CIROZA DUPĂ VÎRSTA Ciroza copilului în afara cirozelor care pot apărea (foarte rar) pe fondul unei tezaurismoze, la copii se mai pot întîlni: — ciroze după hepatita epidemică virotică, în general de tip ictero-ascitogen malign; — ciroze familiale asociate cu tulburări endocrine (R Debre); — ciroze carențiale prin alimentație exclusiv vegetariană și carențată în proteine (Africa) sau prin exces de condimente (India) Ciroza posthepatitîcă a adolescenței se observă mai ales la fete și se caracterizează prin: hepato-splenomegalie, acnee, icter, amenoree, artralgii, febră, hipergamaglobulinemie și prognostic relativ bun Ciroza senilă se întîlnește după de ani; se descoperă de obicei necroptic și se caracterizează prin: hepatomegalie ușoară, dură, splenomega-și insuficiență hepatică moderată DIAGNOSTICUL CIROZELOR ENDOCRINE Cirozele endocrine propriu-zisc, deci ciroze hepatice apărute tn mod secundar, condiționato de o ondoorinopatdo primară, sînt rare și contestabile Indiscutabil că există o evidentă componentă disendocriniană in ciroza hepato-lenticulară, tn hemoeromatoză și chiar in ciroza Laennec Existența — Diagnostic clinic, voi II Dr Tr Roșea ш»і „tactam endocrinologie polirnlenl In coreul semnalată de multă vreme, intre alpi de Bacaloglu ( ), la Congresul de endocrinologie din București Dereglările endocrine în ciroza sînt expresia unei nolieiroze glandulare (ficatul fiind el însuși o glanda), secundare unor earente proteice primare Simptomelo clasice ale cirozei: astenie, pierdeie ponderală ou atrofie musculară, hipotensiune arterială, hipoplazie cardiaca si aortică sînt provocate, atît de deficiențe protemopexice hepatice, cit яі de deficitul în androgeni și în storoizi corticosuprarenali In cirozele hipcr-trofioo, dimpotrivă, so poate întîlni o obezitate de tip android, însoțită de hipertensiune arterială sistolică și păstrarea mult timp a forței musculare- O acțiune oirogenă directă, cndocriniană, se admite in cazul hipertiroi-dismului acut grav, ca o consecință a stoatozei masive și a citolizei caracteristice acestei endocrinopatii So admite, do asemenea, existența cirozelor biliare hiperestrogenico în cazul hiperestrogenismului absolut, cronic, la femei care prezintă chisturi ovariene foliculinice, mastoză chistica, fibromatoză uterină etc DIAGNOSTICUL IIEPAT -SPLEN MEGALIE Diagnosticul etiologic precoce al unei hepato-splenomegalii este deosebit do dificil în lipsa unui diagnostic eliminatoriu, strîns și perseverent urmărit, pornind de la afecțiunile comune spre cele rare, cauza unei hepato-splenomegalii se dezvăluie numai în desfășurarea evoluției sau uneori numai la necropsie Bolile care pot genera o hepato-splenomegalie sînt foarte variate Există multe hepato-splenomegalii diferențiate ca aspect anatomo-clinic, dar cu factori etiologici comuni (viroză, sifilis, malarie etc ) Polimorfismul etiologic și polimorfismul anatomo-clinic al hepato-splenomegaliilor explică pentru ce în clinică primul diagnostic trebuie să fie acel al caracterului sindromului Caracterul unei hepato-splenomegalii poate fi: hepatomegalie dominantă, splenomegalie dominantă, dishepatie dominantă, disfuncție splenică dominantă (hipersplenism) Definirea sindromului, atît prin caracterele morfologice, cît și funcționale este necesară, fiindcă există hipersple-nisme evidente cu splenomegalie minimă, există de asemenea hepatomegalii discrete cu splenomegalii accentuate, dar cu dishepatie pe primul plan din punct de vedere funcțional și, în al treilea rînd, se întîlnesc hepato-splenomegalii în care, atît clinic, cît și la explorarea funcțională nu se pun în evidență nici disfuncția hepatică și nici hipersplenismul -existența unei hepato-splenomegalii descoperite prin examenul fizic impune o anamneză atentă și un examen minuțios, completate prin explo- *’ ? novo,io’ explorare directă: morfologică hepatică ^l'u PerLferic constituie un postulat în fața oricărei hepato-splenomegalii de ( început Dezvoltarea inves-altul dintre colo trei organe trebuie să fie МП- да Ml țiganei diagnostice spre unul sau г Г Diagnosticul hepato-splenomegallei orientată de datele clinice și de rezultatele inițiale ale examenelor curente care se practică în orice hepato-splenomegalie (hemogramă, teste de disproteinemie, determinarea trombocitelor și reticulocitelor, timp de coagulare și timp de sîngerare, proba Rumpell-Leede) Pe baza dominantelor morfologice, a dominantelor funcționale și a explorării morfo-funcționale, hepato-splenomegalia poate fi încadrată în următoarea clasificare diagnostică, inspirată după I Hațieganu Icter, ascită, icter-ascită Ciroză prin stază venoasă Hepatită epidemică vi-rotică Ciroze biliare secundare Boala lui Hanot Ciroză metaicterică în evoluția altor ciroze SINDROM НЕРЛТО-SPLENIC (hepatomegalie dominantă și dishepatie) Pigmentație Ciroză pigmentară\ Sindrom lenticular Ciroză hepato-lenticulară Anemie Boala lui Banti Sindrome bantiene Anemii hemolitice splenice HEPATO- SPLENOMEGALIE Hemoragii Febră Tromboză porto-splenică Splenomegalie fibro-congest ivă Ciroză splenomegalică anicterică Sindrom hepato-splenic cu purpură și alte sindrome bantiene Infecții cronice Mononucleoză infecți-oasă Limfogranulomatoză malignă Leucoze acute Reticulo-endotelite acute maligne diverse SINDROM SPLENO-HEPATIC (splenomegalie dominantă și hipersplenism) Tumefacție ganglionară Leucoză limfoidă Limfogranulomatoză malignă Limfogranu lomatoză benignă Boeck-Bos-niar-Schaumann Limfoblastom macrofo-licular Brill-Symmers HEPATO-SPLE-NOMEGALII jNECIROTICE si FĂRĂ HIPERSPLENISM Fără semne comune de grup Amiloidoză Sifilis ereditar precoce / cu: Dr Tr Roșea - SatoSptoomegâhi dominant hiperhepatomegalice cu disjuncție hepatică în care aîamneza, examenul fizic și explorarea morfo-funcț onala demonstrează existența unei suferințe primare și dominant hepatice (hopa-tite cronice, ciroze hepatice) , — Hepato-splenomegalii dominant hipersplenoniegalice, hipersplenic-funcționale sau asociat, hipersplenomegalice-hipersplenice, în care primar și pe primul plan clinic apare splenopatia în aceste cazuri, suferința hepatica lipsește inițial sau este moderată , Hepato-splenomegalii necirotice, fără hipersplenism, dominant htper-splenomegalice Aceste afecțiuni constituie obiectul capitolului prezent Diagnosticul lor etiologic trebuie sa înceapă practic numai după excluderea afecțiunilor cuprinse în primele două categorii de hepato-splenomegalii (vezi cap „Diagnosticul cirozelor ) Icterul sau ascita care pot apare (compresiuni ganglionare în hilul ficatului) în evoluția sau uneori chiar la debutul clinic al acestor hepato-splenomegalii nu constituie elemente absolute de excludere a unei hepato-splenomegalii din grupul hepato-splenomegaliilor necirotice și fără hiper-splenism Hepato-splenomegaliile necirotice și fără hipersplenism se pot grupa îni — hepato-splenomegalii infecțioase; — hepato-splenomegalii în hemo-, reticulo- și histiocitopatii DIAGNOSTICUL HEPATO-SPLENOMEGALIILOR INFECȚIOASE în afara hepatitei virotice anicterice sau a hepatitei cronice, hepato-splenomegalia poate fi întîlnită în: Infecții acute: hepato-splenomegalie în general discretă, de tip con-gestiv, însoțită de urobilinogenurie și ușoară alterare a testelor de dispro-teinemie determinată de starea febrilă Hepato-splenomegalia eongestivă a infecțiilor acute se întîlnește în septicemii, febră tifoidă, tifos exantematic, meningită cerebro-spinală epidemică, bruceloză (splenomegalie dominantă, febră ondulantă, crize sudorale, evoluție lungă etc ), mononucleoză infecțioasă, mai ales cînd evoluează fără tumefacții ganglionare; endocardită bacteriană subacuta; angiocolite acute, subacute sau cronice; malaria acută primară (febră continuă, sudorație, hepato-splenomegalie dureroasă), infecții Țir°tice hepato-splenotrope diverse, infecții intestinale cronice dominant tiflo-cohtice, sifilis secundar etc Infecții cronice: hepato-splenomegalie prin leziuni mixte cu hiper-p azie vascu o-parenchimo-mezenchimală Se pot asocia grade diverse de î 'On? ă h,ePatică’ dar mai aIos splenică, puțind evolua pînă la sindrom hepato-splemc sau sindrom spleno-hepatic Hepato-splenome-prelunEitanso іпН]пГаГѴГ ІЫІ Й’ ,ns°titiS de un sindrom subfebrilsau febril galii cu вХпоХ ^іІГп рП U Poctata în fata оНойге> hepato-splenome-g cu splenomegahe accentuată, dură, orientată mai ales spre ombilic Diagnosticul hepato-splenornegaliel care coexistă cu perioada de febră și frisoane survenind la intervale neregulate, mai ales vara și toamna Numeroase alte alterări organice pot coexista: anemii hiporegenerative, nefropatii diverse, nevralgii, miocardoză, tulburări neuro-psihice, cașexie etc In asemenea situații, la un bolnav cu malarie în antecedente, sau care a trăit într-o regiune impaludată, au valoare diagnostică cîteva elemente de laborator: leucopenia, anemia, cercetarea hematozoarului în picătură groasă înainte și după splenocon-tracție și, la nevoie, cercetarea parazitului în punctatul splenic, în punctatul hepatic sau prin puncție sternală Tuberculoza izolată hepato-splenică este rară, la fel de rară ca și tuberculoza granulică izolată, hepatică sau splenică în timp ce tuberculoza hepatică izolată este secundară de regulă unei tuberculoze intestinale sau peritoneale, tuberculoza hepato-splenică izolată își are punctul de plecare într-o tuberculoză inițial splenică Însămînțarea hepatică pare să se facă în mod secundar, pe calea venei splenice în rest, hepato-splenomegalia tuberculoasă poate fi întîlnită în cursul granuliei acute sau al granuliei reci (Burnand, Saye) Diagnosticul tuberculozei hepato-splenice este posibil numai deductiv, pe baza antecedentelor și a existenței unei baciloze pulmonare sau intestinale Confirmarea o poate face numai puncția-biopsie hepatică și splenică Sifilisul terțiar hepato-splenomegalie este extrem de rar întîlnit astăzi la noi în țară, datorită organizării sanitare, tratamentelor precoce, educației sanitare etc Sifilisul terțiar poate determina hepatite cronice cu sau fără icter, ciroze hipertrofice Forma cea mai frecvent întîlnită este hepatita cronică sclero-gomoasă și sifilisul hepatic gomos Diagnosticul se bazează pe existența antecedentelor luetice, a tratamentului incomplet făcut, reacții serologice uneori pozitive, alte leziuni luetice terțiare, viscerale și nervoase, subfebrilitate prelungită, rezistentă la orice tratament, cu excepția celui penicilino-bismutic Examenul fizic pune în evidență o hepato-splenomegalie cu ficat dur, neregulat, brăzdat de șanțuri adinei’ care separă zone mai proeminente (zone regenerative) de aîte * zone retractile (gome fibrozate și retractate), sau de zone bombate și moi (gome ramolite) Sediul procesului sclero-gomos este în special lobul stîng hepatic Acest lob este micșorat de volum, în timp ce lobul drept hepatic prezintă o hipertrofie ■compensatoare „Lipsa“ aproape a lobului stîng hepatic și prezența spleno-megaliei, pe de altă parte, diferențiază la examenul fizic sifilisul terțiar sclero-gomos de carcinomul hepatic La un copil nou-născut, în vîrstă preșcolară sau în vîrstă școlară, existența unei hepato-splenomegalii obligă la confirmarea sau infirmarea sifilisului congenital Acesta se poate prezenta sub aspectul unei hepatome-galii uniforme, enorme, ajungînd uneori pînă la creasta iliacă; uneori cu icter asociat, alteori cu ascită sau cu sindrom ictero-ascitic; splenomegalie palpabilă; uneori cu adenopatii, tulburări digestive și deseori existența celorlalte elemente ale sifilisului congenital precoce (pemfigus palmo-plantar sifilide diseminate, fisuri și ragade caracteristice, coriză cronică pseudo-paralizia Parrot, osteo-poriostită etc ) Hepatomegalia în sifilisul congenital precoce so întîlnește la %, iar splenornegalia la % din cazuri țMarfan) Diagnosticul diferențial al hopato-splenomegaliei sifilisului con genital precoce so face cu splenomegalia rahitica tuberculoasă, malarică* (malaria mamei gravidice), anemia von Jaksch-Luzet (anemia pseudo-leucemică) , , r , Sifilisul congenital tardiv so prezintă mai ales sub forma hepatitei sclero-gomoase sau gomoase, asemănătoare celei întîlnite în sifilisul terțiar DIAGNOSTICUL HEPATO-SPLENOMEGALIILOR DIN IIEMO-RETICULO-HISTIOGITOPATII Aceste afecțiuni vor fi presupuse clinic în fața oricărei splenomegalii dominante la copii, sau in fața oricărei splenomegalii dominante la adult, însoțită de hipertrofii ganglionare și do modificări hematologice caracteristice Splcno-hcpatoinegalia cu tumeîieri ganglionare obligă la investigația diagnostică în direcția: — leucozei limfoide acute sau cronice; — limfosarcomuțui; — reticulo-limfosarcomului; — limfogranulomatozoi maligne Hodgkin (febră ondulantă, prurit, cozi-nofilic, limfopenie, adenopatii periferice sau traheo-bronșice etc ; puncție-biopsie); — limfogranulomatozoi benigne Boeck-Besnier-Schaumann (adenopatie traheobronșică bilaterală, sarcoid cutanat pentru biopsie etc ); — limfoblastomului macro-folicular Brill-Symmers Pentru diagnosticul pozitiv si diferențial al acestor afecțiuni vezi cap „Diagnosticul unei splenomegalii" Splenomegaliile copilului, pe lingă sifilis, tuberculoză, malarie^ rahitism se mai întîlnesc și în afecțiuni dismetabolice alo sistemului reti-culo-endotelial, așa-numitele tezaurismoze, reticuloze acumulative sau disli-poidoze In aceste cazuri, spleno-hepatomegalia este produsă prin depozitarea diverșilor lipoizi în țesutul reticulo-endotelial al acestor organe Dislipoidozele se diferențiază histologic de steatoze (afecțiuni în general ale adultului, cu excepția steatozei masive a sugarului) prin faptul că, în acestea din urmă, stocajul de lipide are loc intralobular și intracelular, procesul fiind reversibil Principalele dislipoidoze sînt: — Boala lui Gaucher (cerebrozide, respectiv sfingo-galactozid-cerazină) Are caracter familial Se caracterizează prin debut și evoluție lentă a sple-nomegaliei, cu hepatomegalie mai tardivă; ușoare dureri în oase; toleranță bună ani de zile; lipsa febrei; tumefieri ganglionare; hipersplenism sau alteori ușoară disfuncție hepatică Puncția-biopsie hepatică și splenică demonstrează existența de celule mari, ovale, clare, cu citoplasmă vacuo-aia și acidofilă Aceste celule sînt dispuse în cuiburi și conțin cerazină, care se pune în evidență prin colorația cu Sudan sau Soharlach Diagnosticul In perioada de stare so presupune în fața unei hepato-splenomegalii cu splenomegalie dominantă ( - kg), tumefieri ganglionare, colorație cenușiu-gfilbuio a tegumentelor și uneori fenomene homoragice Boala apare In copilărie, dar ee diagnostiohează do regulă la pubertate sau chiar la vîrsta Diagnosticul hepato-splenomegaliei X adultă Există însă forme clinic manifeste chiar din copilărie De- • punerea de cerazină interesează uneori în mod direct țesutul osos, pulmonar, nervos, fapt care determină existența unor forme clinice predominant osoase, pulmonare, nervoase ale bolii lui Gaucher — Boala lui Pick-Niemann ‘(fosfatide, respectiv sfingo-mielină) este o dislipoidoză foarte rar în-tîlnită, care apare la sugari sau copii mici, are caracter familial, se însoțește de o stare generală foarte proastă, cu cașexie rapidă și moarte Diagnosticul se bazează pe vîrstă, hepato-splenomegalie foarte rapid dezvoltată, tulburări neurologice, cașexie rapidă Puncție-biopsie hepatică și spleni- Fig — Laparofotografie în amiloidoza primitivă a ficatului că: celule mari, rotunde, spumoase, asemănătoare celor din boala lui Gaucher, de care se diferențiază numai prin compoziția lor chimică (diagnostic histochimic) Infiltrația fosfoli-poidozică în oase este rară, în schimb este frecventă în splină, ficat, miocard, rinichi, celule nevrogliale și chiar ganglionare nervoase Ca forme clinice se descriu: idioția amaurotică; boala Tay-Sachs (lipoi-doză cu leziuni retiniene), reticuloza infantilă tardivă (la vîrsta de — ani), reticuloza lipoidă a adulților cu interesarea măduvei oaselor (Hora), sindromul cutanat al fosfolipoidozei cu noduli si hiperkeratoză (Urbach-Wiethej — Boala lui Hand-Christian-Schuller (lipoidogranulomatoză, lipoidoză xantomatoasă sau colesterinozică) Această dislipoidoză interesează mai puțin splina și ficatul (hepato-splenomegalie moderată și uneori trecătore), cît mai ales oasele (colesterinoza a oaselor) și îndeosebi oasele craniene și oasele lungi Bolnavii prezintă radiografie '„craniu geografic" (zone mai clare produse prin liza țesutului osos și depunere de lipoizi); exoftalmie uni- sau bilaterală, diabet insipid secundar compresiunii hipofizei prin tumoretele lipoidice; uneori fracturi spontane ale oaselor lungi Afecțiunea evoluează uneori către ciroza xantomatoasă, iar dacă interesează și suprarenalele, evoluția se face către ciroza pigmentară-xantomatoasă Puncție-biopsie: celule mari spumoase xantomatoase, mai mici decît cele din boala lui Gaucher sau Niemann-Pick —Reticuloza amiloidică primară la copii este rară Ea diferă de am iloidoza obișnuită a adultului, atît prin participarea mică a splinei, cît și prin ținui infiltrației r r — Amiloidoza adultului*, hepato-splenomegalie accentuată netedă nedu-reroasă, însoțită de diaree cronică, poliurie și albuminurie, deshidratare existența unei tuberculoze cronice cașectizante, în general cavitară Dia- Dr Tr Ro>' inj tJaiă intravenos ml roșu do Congo % și se controlează concentra ia substanței în sînge după o oră După acest interval, în amiloidoza, substanța este aproape dispărută din circulație, fiind blocată m zona ami oi-dului din ficat, splină, intestin, tunici vasculare etc Diagnosticul se mai confirmă prin puneție-biopsie hepatică și splenică și reacții histo-chimice DIAGNOSTICUL HEPATOMEGALIEI IZOLATE în practica curentă se întîlnesc hepatomegalii izolate, fără splenome-galie, fără icter, fără sindrom de hipertensiune portală, cu minim sau fără sindrom clinic sau biologic pledînd pentru o disfuncție hepatică Din cadrul hepatomegaliei izolate astfel delimitate se exclud deci hepatomegaliile întîi-nite în cursul icterelor, hepatitelor acute sau cronice anicterice, diverselor ciroze hipertrofice și, de asemenea, toate afecțiunile cuprinse în cadrul sindromului hepato-splenomegalie Cu excepția abcesului și a neoplasmului hepatic restul hepatomega-liilor solitare se însoțesc de o stare generală bună mult timp menținută Cu toată aparenta benignitate a acestor hepatomegalii, majoritatea lor pot prezenta însă, în dezvoltare, potențe evolutive grave Diagnosticul precoce și tratamentul corect aplicat pot preveni evoluția spre ciroză a diverselor steatoze hepatice, pot preveni accidentele care survin în dezvoltarea unui chist hidatic hepatic sau a unui abces hepatic etc Diagnosticul hepatomegaliei izolate se bazează pe: — Excluderea unei splenomegalii paralele evolutive sau a unui hipersplenism funcțional (examen fizic atent, ortodiagramă a splinei, studiu hematologic etc ) — Teste funcționale hepatice normale — Existența unor semne specifice macroscopice sau histopatologice la explorarea directă hepatică în nici un alt grup de afecțiuni hepatice puncția-biopsie, laparoscopia, pneumoperitoneul sau chiar laparotomia exploratoare nu își găsesc mai mult indicația oa în diagnosticul hepatomegaliei izolate Hepatomegalia reală trebuie diferențiată de; Ilepatoptoza pasivă sau activă Hopatoptoza pasivă se accentuează în ortostatism și este consecința slăbirii importante, a distensiilor abdominale rapide urmate do atonia peretelui abdominal (sarcini repetate, asoite repetat puncționate, relaxarea ligamentului coronarian) în asemenea situații, ficatul poate coborî uneori în întregime sub rebordul costal (ficat migrant) nuln Zî apiair in oursu Р оиго™ ог drepte, al emfizemului CtumUo ’ al abcesului «ubdiafragmatio și, de asemenea, în stările de rău ~ Extatența unui lob drept hepatic supranumer ar (Riodo]),uneori flotant, Diagn ost icul h ера t oniegallei Izolate — Rinichi drept mare și ptozat; hidronefroză mare — Veziculă mare de staza sau carcinom vezicular — Tumori piloro-duodenale — Tumoare inflamatoare epiploică subhepatică — Fecalom al transversului w In toate aceste cazuri, determinarea atentă percutonca și palpatoare a marginii superioare și inferioare hepatice, cu măsurarea în cm a diverselor diametre, examenul în timpul inspirației pentru mobilitatea, consistența și sensibilitatea organului, cercetarea eventualului contact lombar etc lămuresc diagnosticul de existență a unei hepatomegalii reale a \ Clasificare clinico-diagnostică a hopatoi egallel izolate / Uniformă Stare generală bună Hepatomegalie vasculară Hepatome- f Steatoze hepa-galie de su- î , ® anomalie asemănătoare poate exista șl la nivelul tubilor renali, deci glioogonoză hepatică eu glicozurie Dr Tr Roșea — Lipsa amilazei hepatice și, în consecință, în stadiul de fragmentare a macromoleculei ramificate a g g mnlAcule mai scurte și mai puțin ramificate — Constituție primitiv anormală a glicogenului cu galactozemie conge-♦ X П a Lipsa de fosfo-hexo-izomerază și deci încetinirea glicogenolizei în stadiul de conversiune a glucozei- -fosfat în fructoză- -fosfat — în afara primelor patru mecanisme (enzimatice) și opuse lor, «xistă cazuri rare de glicogenoză prin insuficiența glucagonului pan-creație • Indiferent de mecanismul blocajului glicogenolizei se produce o încetinire în întreg catabolismul glucidic și în consecință apar: — hipoglicemie, mai ales dimineața pe stomacul gol; — creșterea catabolismului proteic (hiperaminoacidemie, aminoacidurie, osteoporoză, întîrziere a creșterii); — creșterea catabolismului lipidic (hiperlipemie, hipercolesterolemie, creșterea a , (B-lipoproteinelor) fapt care dovedește existența unui transport spre ficat al grăsimilor periferice, deci coexistența unei steatoze hepatice moderate în cadrul glicogenozei Fenomene de glicogenoză hepatică pot fi observate uneori și în diabet, în inaniție, respectiv în perturbări ale metabolismului glucidic, fie prin lipsă de insulină, fie prin lipsa aportului de zahăr Diagnosticul glicogenozei congenitale se bazează pe: — Hepatomegalie uniformă, nedureroasă, considerabilă, ajungînd la ombilic sau la creasta iliacă și bombînd în epigastru, hipocondrul drept și la baza hemitoracelui drept Lobul stîng hepatic ajunge pînă în hipocondrul stîng, fiind deseori confundat cu o splenomegalie Hepatomegalia se menține ca atare ani de zile, fără a se însoți de ascită, circulație colaterală, dis-funcție hepatică — Stare generală bună, discordantă cu intensitatea hepatomegaliei -ț Tulburări morfologice particulare: statură mică (osificare deficientă); depozite anormale de grăsime în obraji, regiunea mamelonară, torace, tro-hanter, prepubian; hipotrofie și hipotonicitate musculară accentuată*; hipertrofie cardiacă și renală; pubertate tardivă — Tablou biochimic particular: hipoglicemie pe nemîncate pînă la , - , g»/ sau chiar , g°/oo (Lindsay, Schell); insulinosensibilitate accentuată; fundamenTT^^^^^ la adrcnalină> element diagnostic biochimic ^j[^^]^(|,^ genului unguincaroo *'° l'ocftt' % aleS îuleuco' cetonurie accentuată la injecția adronalinioă; vizibil „ ,lu „t viSî«“ V» віЛГаХІ" Diagnosticul lu'patomjfțaliel' izolate V V celulară oslo slab colorată și prezintă o rețea fină care cuprinde vaculolelo do Sb^^n ^ ()sl cnl difcreniial al glic ogenozei congenitale se face cu: glicogenozele secundare alo adultului (vezi „Ficatul niare diabet ie alte hepatomegalii infantile (cardiacă, simfiză pericardică, tuberculoză hepatică, malarie, sifilis ereditar precoce); ciroze congenitale (Debre); dislipoi-doze (hepato-splenomegalie cu splenomegalie dominantă) Steatozele hepatice diferă după etiologic, dar prezintă un tablou ено-logic comun, o hepatomegalie moale, izolată, uniformă, netedă, nodureroasa și o stare generală relativ bună Aspectul histologic comun constă în: — Depozit citoprotoplasmatic foarte mare de grăsimi sub formă de picături fine, vacuole mari spumoase (protoplasmă de aspect spongios), uneori chiar masă compactă lipidică care împinge nucleul spre periferie Prin examene histochimice speciale se pot individualiza diversele tipuri de lipoizi depozitați — Alterări celulare de tipul degenerescentei grase ușoare și de tipul citolizei; uneori aceste alterări celulare lipsesc — Lipsa infiltrației grase în sistemul reticulo-endotelial hepatic, cu excepție pentru steatozele masive — Alterări mezenchimatoase care pot apărea uneori în steatozele masive și cronice și care pot evolua pînă la modificări arhitectonice hepatice (ciroze lipoidice sau ciroze grase, ciroze citolitice alcoolice) Principalele steatoze hepatice sînt: steatoza carențial-aicoolică și stea-toza tuberculoasă în secundar, trebuie avute în vedere: steatoza diabetică, steatoza hipertrofică a sugarului etc Steatoza alcoolică (ficatul mare alcoolic) Diagnosticul etiologic al acestei steatoze îl pun antecedentele etilice, precum și coexistența altor simptome clinice caracteristice acestei toxicomanii: anorexie, pituită matinală, irascibilitate, insomnie, zoopsii, fenomene polinevritice etc Pe fondul unei steatoze hepatice alcoolice, un exces de alcool sau un exces alimentar cu alimente greu digerabile determină congestii edematoase hepatice manifestate prin hepatalgii, meteorism abdominal, epistaxis, subicter în evoluție, steatoza carențial-aicoolică se transformă în ciroză în cazul persistenței factorilor etiologici respectiv carența alimentară și alcoolismul Hepatomegalia alcoolicilor este moderată, rareori accentuată Explorarea funcțională atentă, împreună cu un minuțios studiu histologic și histo-chimic au permis lui G Albot, Schlumberger și colaboratorii, precum și lui Martin, Payoll și colaboratorii să diferențieze in cadrul hepatomegaliei alcoolice existența unei hepatite subacute citolitice și steatozice Această formă anatomo-clinică a ficatului alcoolic poate evolua uneori către hepatita cronică cirogenă steatozică și mai ales citolitică, stadiul de tranziție spre ciroza alcoolică Laennec, Diagnosticul pozitiv al hepatitei subacute citolitice și stoatozico față do hepatita cronică cirogenă se bazează pe explorarea funcțională hepatică și pe puncția-biopsie în hepatita subacută steatozică și mai ales în cea citolitică se alterează ușor testul diurezei provocate, al galactozuriei și al hipuricuriei, în timp ce reacțiile stare generală alterată, pier-ieie ponderală teste de disproteinemie cu răspunsuri pozitive variabile, pulmonare" abs uS «nГ oIomon t e Wtivo: absența unei tuberculoze miliare leasă DiaânoBfienl ч* ononio ’n',oj> absența semnelor de enterită tubercu-sa Diagnosticul se poate pune numai pe baza punctiei-hionsuv отлпн S™ - 'W in l in p« S âi „ X * hi trei situații: U Hi patomogalia la un diabetic se întilnește Diagnosticul heputomegaliei izolate — glicogenoză hepatică supraadăugată; — steatoză hepatică trecătoare sau cronică; — ciroză hepatică asociată (diabet bronzat) La copiii diabetici se asociază deseori o glicogenoză cu Întreg tabloul clinic, biochimic și histologic al bolii lui von Gierke, de care se deosebește însă prin: apariția secundară a glicogenozei pe fondul diabetului, hepatomegalie mult mai mică și prin posibilitatea de mobilizare a glicogenului hepatic sub acțiunea adrenalinei Steatoza este mult mai frecvent întîlnită la diabetici decît glicogenoză; apare îndeosebi la persoanele tinere și este mai accentuată în diabetul grav e moderată, iritativă (raierofisurare hidato-pleurală) care f)iagnosticui hepa/nniegaliei izolate so reface rapid după toracentezfi Dacii nu не puncționează, a-ceastii pleurozie „durează dar nu evoluează" (N Fiessinger) Radioscopic: deformare in cupolă a hemidiafragmei drepte, și reducerea mișcărilor respiratoare de această parte — Chistul dezvoltat pe /ața inferioară a ficatului poate comprima canalul hepatic (icter mecanic), se poate mula pe vezicula biliară impiedicîndu-i evacuarea (colici veziculare „de rezistență"), poate comprima vena portă (ascită) sau vena cavă (edeme ale membrelor inferioare, stază venoasă renală cu oligurie, hipotensiune) — Chistul mic central nu poate fi pus în evidență, nici clinic și nici radiologie Simptomatologia lui clinică se reduce Ia hepatomegalie discretă, accentuată prin efort, jenă dureroasă permanentă în hipocondrul drept, — Chist hidatic solitar al lobului hepatic drept Hepatoradiogramă: împingerea complexului venos pe marginea chistului și desfășurarea transversală a ramificațiilor venoase accentuată de asemenea la efort Radiografia hepatică pe gol, mai ales teleradiografia și tomografia pot pune în evidență eventualele calcificări ale peretelui chist ic (fig ) Alte informații pentru localizarea chistului pot fi obținute prin radiografii în serie după insuflație gastro-duodenală sau insuflație colică retrogradă, pneumoperi-toneu, colangio-colecistografie cu biligrafin, hepatografie (fig ) Diagnosticul chistului hidatic în momentul unei complicații (colepe-ritoneu hidatic, pleurezie hidatică, icter hepato-toxic sau hepato-canali-cular hidatic, fistulizare largă în bazinetul renal, în stomac, duoden, aortă sau colon etc ) se face pe date anamnestice, teste biologice și pe studiul lichidului de puncție (picurai, peritoneal, pericardic) Studiul lichidului de puncție trebuie făcut de urgență, deoarece revărsatele hidatice în seroase se suprai afectează rapid (piotorax sau cole-piotorax hidatic, pio-pericard etc ) Ruptura chistului în cavitatea peritoneală ( % din cazuri) se poate face: — lent (fisurare), cu ascită lent instalată, prurit, meteorism (însâ-mlnțare hidatică peritoneală) și cu evoluție lungă dar gravă („pseudo-tuberculoza peritoneală hidatică"); — acut, cu evacuare brutală a chistului tn peritoneu, ceea ce declanșează un șoc grav cu convulsii opilcptiformo, urticarie acută și peritonită Diagnostic clinic, voi II Ш Dr Tr Roșea Cind se rupe un chist hidatic supurat, ruptura se Însoțește de regulă de hemoragie internă hepatică sau de revărsare ooncom tenla de bria (oole-unui chist hidatic hepatic necunoscut anterior și care îsi face debutul clinic printr-o complicație, este posibil numai în momentul actului chirurgical indicat de urgența respectiva sau numai necroptic Diagnosticul diferențial al chistului hidatic hepatic se face cu ficatul polichiștic congenital, cu carcinomul hepatic primar sau metastatic ramolit, pleurezii diafragmatice închistate^ chist pleuro-pen-cardic, abces subfrenic cu evoluție torpidă, angiomatoza hepatica Boala chistică a ficatului (ficatul polichiștic) se descoperă la vîrsta adultă si se prezintă cu hepatomegalie extremă, cu bombăn regulate, reni-tente pe suprafața anterioară Diagnosticul diferențial cu echinococoza multiloculară îl face coexistența degenerării chistice în rinichi, ovare, glandă mamară; existența unei hipertensiuni arteriale, a hiperazote-miei etc Angiomatoza hepatică se prezintă uneori sub aspectul unei hepatomegalii macro-nodulare cu nodozități pînă la mărimea unui pumn Nodozi-tățile sînt elastice, prezintă freamăt la palpare și suflu continuu la auscu-lație (Delangeniere) DIAGNOSTICUL ABCESULUI HEPATIC In faza presupurativă acest diagnostic este practic imposibil Hepa-talgia și sindromul infecțios general în acest moment sînt atribuite de regulă unei colecistite acute Abcesul hepatic trebuie presupus atunci cînd se întîlnesc reunite: hepatomegalia, hepatalgia spontană și accentuată prin palpare, sindromul infecțios (febră septică, frisoane, anemie progresivă, hiperleucocitoză cu neu-trofilie și deviere spre stînga a formulei lui Arneth, V S H crescută, hemo-culturi uneori pozitive) Hepatomegalia este uniformă (abces mic central sau pe convexitatea hepatică) sau neuniformă (abces anterior cortical sau abcese multiple); în general este moderată și se însoțește de ușor subicter Hepatalgia este accentuată și permanentă din momentul apariției unei perihepatite inflamatoare și se însoțește de nevralgie frenică și apărare musculară în hipocondrul drept După intensitatea procesului și intensitatea perihepatitei, apare uneori un edem inflamator al peretelui în regiunea hipocondrului drept, la baza axilei drepte sau la baza hemitoracelui drept, anterior sau posterior Localizarea do predilecție a abcesului este pe lobul drept hepatic, idgnosticul trebuie completat prin descoperirea cauzei primare a abce-S апгіоГіііее? nnon^ Л °olan io-h?Patita acută (abcese ascendente angulitice), apendicită acută sau cronică aoutizată, febră tifoidă dizen-Hnbi C° ‘ “ c er,° aeă Rravă, soptico-piemii diverse (abcese miliare mul- tiple), chist hidatic supurat, neoplasm hepatic ramolit si auirainfectat «« '««не rare Diagnosticul hepatomegaliei izolate o Purtătorul unui abces hepatic este un mare infectat, febra remilenta sau intermitentă, accese febrile însoțite de frisoane și crize sndorale de^tip pseudopalustru, pe fondul unei sudorațn profuze permanente, facies pamîn-tiu, astenie, adinamie etc , Examenul radiologie înlătură ipoteza inițiala a unei supurațn pleuro-diafragmatice, pune în evidență lipsa mobilității hemidiafragmei drepte si uneori deformarea acesteia în cupolă similar aspectului din chistul hi a-tic al convexității hepatice Ortodiagrama hepatică, mai ales după insuilația gastrocolică, reliefează hepatomegalia și poate orienta asupra diagnosticului de localizare în cazul abceselor situate pe fața inferioară a ficatului Diagnosticul se confirmă prin puncție în tumoarea elastică, renitentă, dureroasă, atunci cînd aceasta se palpează, sau prin laparotomie în cazul puncției hepatice, după evacuarea puroiului, se poate introduce în cavitate o substanță radioopacă și prin radiografii se pot preciza astfel sediul, volumul și forma abcesului Diagnosticul devine dificil în momentul apariției complicațiilor de vecinătate: perforație subfrenică (abces subfrenic), perforație pleurală sau însămînțare pleura! ă pe cale limfatică (piotorax), perforație peritoneală sau gastro-colică, fisurare în curentul sanguin (septicemii grave) în principiu însă, în fața unei stări grave, toxiinfecțioase, însoțită de hepatomegalie dureroasă spontan și violent accentuată prin percuție digitală, lovire cu latura cubitală a mîinii sau prin simplă scuturare a bolnavului, se impune explorarea directă hepatică Puncția exploratoare se va face numai atunci cînd se poate localiza tumoarea prin palpare; în rest, explorarea se face numai prin laparotomie Laparotomia într-o astfel de situație clinică este totdeauna utilă terapeutic, indiferent dacă în locul abcesului hepatic se descoperă un piocolecist fisurat cu peritonită subhepatică, un abces subfrenic, un chist hidatic abcedat etc Diagnosticul diferențial cu abcesul subfrenic este uneori imposibil chiar prin laparotomie, cu atît mai mult cu cît ambele abcese pot fi secundare unor cauze comune, excepție făcînd abcesul subfrenic secundar direct unui abces hepatic De altfel, din punct de vedere terapeutic acest diagnostic diferențial nu este necesar de precizat preoperator Diagnosticul diferențial al abcesului hepatic mai trebuie făcut cu: x ^ ^e^înonu^ perinefretic: durere maximă în regiunea lombară, celulita intlamatoare cu edem în această regiune, împreună cu restul elementelor inflamației acute Diagnosticul diferențial al abcesului hepatic sau subfrenic situat posterior față de flegmonul perinefretic este foarte dificil renală ^ practlcarea unei Puncții exploratoare cu un ac gros în loja rnonf? SlfLh sul hepatic sclero-gomos, forma intens febrilă: splenomegalie luesului teOrț alto visqeropatii ale — Malaria crdnică, mai ales în abcesul hepatic incipient sau în cazul icroabceselor hepatice multiple Diagnosticul îl face explorarea în direcția malariei, leucopenia malarică față do hiperlouoooitoza abcesului etc eiIke~/« circulație colaterală, icter variabil în intensitate), hepatomegalie, uneori însă chiar ficat mic Diagnosticul diferen- Diugfios^Hid ііяішІшнѵЦііііиІ Imliile рмчпіоѵѵппій); vu tipul evoluției (iiuhiu- iil rt, uiuilfi, кіірі'пш иіч «лч for/nrt latvnti\)ț ou ustieiații morbide (онпоог șl І иіинчи»І linatoriu completate рпц explorarea morjo-june(ională a aparatului biliar DIAGNOSTICUL SINDIUIMULUI ВШЛК nervoase și «йУЙ? SiSiî DiagnostieaI о/сг/пкп/ог biliare & manifestărilor clinice extrabiliare саге Însoțesc simptomatologia mono-sau oligosimptornatică propriu-zisa a afecțiunilor biliaie In ca ru sm ro inului biliar se întrunesc deci grupuri de simptome biliare și extrabiliare Simptome biliare: vezicularo (durere plnă la colică veziculara, senzație mat inală de gust amar în gură), coledociene (durere, icter de intensitate variată) si eventual infecțioase generale (febra, frisoane etc,) Simptome hepatice: durere prin congestie activă secundară unei colici biliare sau concomitentă cu aceasta, ca expresie a unui proces unic ѵазсиіо-nervos congestiv și diskmetic Durerea are caracter de distensie (ficat umflat, plin), este în general surdă, cu iradiere mai mult lombară, uneori însă destui de vie, astfel°incît in asemenea cazuri poate fi greșit etichetată drept colică vezicuiară Hepatalgia congestivă însoțește totdeauna o colică vezicuiară propriu-zisă Uneori este însă singura manifestare dureroasă a litiazei clinic latente și a diskineziilor hipertonice, mai ales a celor de cauză neuro-endocrină Simptome duodenale: dispepsie duodenală, antrenînd tulburări gastrice secreto-motorii (grețuri, apetit capricios, eructații etc ) Simptome pancreatice: congestii edematoase subacute fugace izolate sau coexistînd cu dispepsia intestinală pancreatică Simptome la distanță: migrenă biliară, alergodermie și sindrom Quincke; tulburări nevrotic-astenice (astenie, insomnie, cefalee, irascibilitate, pierderea capacității de muncă); frecvent tulburări endocrine gonadale, tiroi-diene, cortico-suprarenaliene între simptomele la distanță trebuie semnalate tulburările neuro-reflexe ale circulației coronariene în cursul afecțiunilor biliare Jena pre-cardiacă, oftatul, palpitațiile („inimă colecistică“, Castex) sînt frecvent întîlnite Tot neuroreflex, la bolnavii în vîrstă și mai ales la aterosclero-tici cu scleroză coronariană, litiaza biliară întreține o angină pectorală putînd fi cauza directă a unui infarct miocardic (J Makenzie) Asemenea simptome, însoțite de modificări ale segmentului S-T și ale undei T pe electrocardiogramă, descrise de Rodvin, Breitwieser, precum și de Froment cu Wegelin („Lithiase biliaire anginogăne“), se remit după colecistectomie Afecțiunile biliare recente se caracterizează îndeosebi prin durere, dispepsie acută duodeno-gastrică, nervozitate, neliniște, migrenă Afecțiunile biliare cronice se prezintă îndeosebi cu înapetență, pierdere ponderală, fenomene alergice, dispepsii asociate pancreatice și enterocolice precum și cu apariția diverselor complicații infecțioase Sindromul biliar este deci un stndro/n dispeptic-dureros complex, biliar și extrabiliar Inițial și mult timp în evoluție, sindromul biliar se manifestă numai sub forma dispepsiei biliare Dispepsia biliară este o dispepsie flatulentă, apoi o dispepsie grasă bilio-pancreatică Bolnavii vor prezenta balonări, eructații, regurgitații, grețuri, amar in gură, jenă dureroasă în hipocondrul drept, stază cecală și constipație dreaptă sau, dimpotrivă, scaune rapide, bilioaso (diaree postprandială) Tulburările dispeptice ating maximum de intensitate aproximativ la — ore după prînz în acest moment, examenul clinic poate pune în evidență o discretă hepatomegalie și o durere difuză accentuată prin palpare, pe întreg hipocondrul drept Durerea resimțită de bolnav la contactul mtinii examinatorului cu marginea d Dr Tr Roșea • -*W ■“ inferioară hepatică difuzează pe toată zona hepatică pmaineplgastru nerixifoidian si în lomba dreaptă Frecvent, la baza hemitorace p , pe ultimele - spații intercostale există o hiperestezie și căldura tegu-mentară spontan dureroasă Existența acestei hiperestezn, chiar în hpa unei alte simptomatologii de hipocondru drept, trebuie sa atraga atenția asupra unei afecțiuni hepato-biliare (Hațieganu) Dispepsia biliară și hepatalgia discretă sînt deseori unica manifestare clinică a colelitiazei, diskineziilor biliare și angiocolitelor latente Lipsa de specificitate clinică a acestei simptomatologii face ca deseori luni și ani afecțiunea biliară să fie considerată și tratată drept o gastro-duodenita, gastrită, apendicită cronică etc w Cefaleea și migrena hepatică însoțesc în mod obișnuit dispepsia biliara, în anumite cazuri și în special în atonia veziculară, cefaleea-migrena-•constipația constituie elementul clinic dominant al sindromului biliar Colica biliară este al treilea și cel mai caracteristic element al sindromului biliar Particularitățile clinico-diagnostice diferențiale ale colicii biliare față de restul colicilor abdominale sînt: — Apariție brutală după abateri grosolane de la regimul alimentar, toții puternice, surmenaj fizic și mai ales apariția premenstruală la femei Colica survine aproximativ la — ore după prînz în afecțiunile coledocului, •sau noaptea în jurul orei două (sub galii cantu) în afecțiunile veziculare Durata colicii biliare este aproximativ de — ore, alteori de minute și uneori de zile întregi, cu colici subintrante (stare de rău biliar) — Exacerbări paroxistice pe un fond dureros violent continuu — Durere cuprinzînd întreg hipocondrul, lomba dreaptă și jumătatea dreaptă a epigastrului cu iradiere în sus, subscapular drept, supraclavicular drept, în regiunea deltoidiană și uneori pe traiectul plexului brahial drept Sediul maxim al durerii provocate este în zona veziculară La palpare se mai pot pune în evidență punctele dureroase parasternal-intercostal și inter-scalenic drept (Gueneau de Mussy),la vîrful omoplatului drept, precum și o rahialgie la percuția apofizelor spinoase (Plotkov) și D — Z>s Lneori vărsături biliare Acestea nu calmează durerea, spre deosebire de vărsăturile alimentare sau de suc gastric din colica ulceroasă — Anxietate, agitație psihică și motorie în fața unei colici biliare, in care bolnavul stă imobilizat în decubit dorsal cu genunchii în semifexie, trebuie gindit, fie la o iritație peritoneală (pericolecistită acută, perforație), ne Ia o congestie edematoasă pancreatică acută sau subacută concomitentă — Apariția unui icter însoțit deseori do fobră și frisoane, survenit în duPă C lcă» caracterizează colica coledociană Colica veziculară к иХ’І însoțește deseori de un subicter conjunctiva! h- ,иРЙІ’Ь| ;гиЬпі(!ппо directă discretă ou urobilinogenurie și ineon chiar bihrubinurie cu colalurio trecătoare ( — zile) ” turiiTaS orenLSu'IvTr г'*П, ’г‘ й“ veziculară, cercetarea tempo-aproximttiv dună n п/Гі f’X "И UntT febrile sau subfebrile aproximativ după ore do la paroxismul dureros v b H este de regulă crescută imediat după colică cauza о* ?biliară propriu-sisă este expresia in rme cazuri, cauza oohen biliare este o anomalie infundibulp- V SJI, este de regula crescută imediat după colică propriu^zisă este expresia Din gnosticul afecțiunilor biliare cistioă, o papilită hipertrofică, oddită spastică sau stcnozantă, echinococoza hepatică cu deschidere în căile biliare, o criză de icter hemolitic etc Diagnosticul diferențial al colicii biliare este relativ ușor în raport cu colica renală, apendiculară, intestinală și relativ mai dificil cu colica ulceroasă, pancreatitele acute, hernia epigastrică, hernia diafragmatică, sindromul Chilaiditti și uneori cu infarctul miocardic — Colica ulceroasă: sex masculin ( %), dependență sezonieră, durată lungă, uneori săptămîni, lipsa grețurilor, apetit bun sau chiar exagerat, dureri cu localizare medioepigastrică sau paraepigastrică dreaptă fără iradiere sau cu iradiere transfixiantă, V S H normală, hemoragii oculte pozitive ( %), toleranță bună la ciocolată, ouă, lapte etc — Pancreatita acută edematoasă sau hemoragică survine deseori în timpul sau în continuarea unei colici colelitiazice în acest caz, pe fondul colicii biliare se adaugă durerea în bară transombilicală, meteorismul supra-ombilical și starea de șoc caracteristică pancreatitei acute —Hernia epigastrică și hernia diafragmatică necesită mai ales diagnosticul diferențial cu boala ulceroasă Apariția butonului herniar în tuse sau la contractarea drepților abdominali (hernia epigastrică) sau durerea peri-xifoidiană, regurgitația precoce, stenocardia, examenul radiologie al stomacului în poziția Trendelenburg (hiatus herniae) lămuresc diagnosticul — Pneumatoza accentuată a unghiului hepatic al colonului și mai ales interpunerea colonului transvers între ficat și hemidiafragma dreaptă (sindrom Chilaiditti): durere continuă de distensie similară hepatalgiei, dispnee, meteorism înlocuind matitatea hepatică si confirmare rapidă prin radio-scopie — Infarctul miocardic cu manifestări digestive (dureri epigastrice, iradiate uneori și în hipocondrul drept, meteorism, vărsături alimentare și biliare reflexe, uneori scaune diareice) se diferențiază de fenomenele coronariene neuro-reflexe ale colelitiazei prin antecedente (familiale, hipertensiune, aterOscleroză), aritmie, prăbușire tensională, semne electrocardio-grafice — în cazuri izolate,* trebuie avută în vedere pleurita acută costo-dîafrag-matică dreaptă cu localizare mai ales anterioară: durere vie cu iradieri frenice însoțită însă de tuse uscată, subfebriculă sau febră, tahipnee antal-gică cu inspirație scurtă, pareza hemidiafragmei drepte Un tablou asemănător pleuritei diafragmatice, exclusiv febra și tușea, se întîlnește în nevralgia frenică datorită unei discartroze cervicale cu plexalgie cervîco-brahială ' » * Diagnosticul clinic do existență a sindromului biliar trebuie completat prin examene de laborator, biologice generale, explorare funcțională hepatică, explorare morfo-funcțională radiologică biliară (fig ), examenul radiologie al tubului digestiv, examen ginecologic și examen neuro-endocrin, Pe baza anamnezoi, a examenului clinic și a explorărilor de mai sus, pleclnd de la sindromul biliar, se poate formula diagnosticul anatomo-elinic și cel etiologic al afecțiunilor biliare L« dc minute ia t) dr minute В cutlruluiț С - І ()U i> — i« UitUUtr dU| â I» uii«ou(al Xsput’l IHHtUnl ar иііьггѵа OOWtlGCU acrea»t itua^itir, c dr ш fiMIUl lioydvll ІЦІглѵvihxxsA cu titenaft )d i sfincterului lui Oddi (insuficiența oddiană) se întîlnește de regula la colecistectomizați și se caracterizează prin diaree biliară cronica, datorită scurgem permanente de bilă în tubul digestiv Bolnavii vor avea - scaune pe zi, lichide, de culoare verfuie-cafenie Însoțite de tenesme rectalo în hipotonia oddiană prelungită, oare depășește perioada scurtă do adaptare biliară posteolecistectoraioă natoSia diareei se complică în plus prin aohilio gastrică și insuficientă pancrei de bilă A și scurgerea continuă, uniformă, fără demarcare Intre b ? ^ Dr Tr Roșea bariului în coledoc la duodcnoscopic , slabă a hepato-injecția de morfina, datorită creșterii vivruiui wv ) permite opacificarca arborelui biliâr i constituie astfel principalul element al diagnosticului și C; prin rafinarea uneori i a prin lipsa opacificării veziculei biliare și opacificarca coledocului» în asemenea situații tonusului sfincterului lui Oddi extrahepatic și radiologie» DIAGNOSTIC ETIOLOGIC Diagnosticul tipului anatomo-clinic de diskinezie biliară trebuie completat în mod obligatoriu cu diagnosticul etiologic al acestor afecțiuni, După factorii etiologici, diskineziile biliare pot fi clasificate în L Diskinezii de cauză digestivă care pot fi produse de: boala ulceroasă, duodenite mai ales lambliazice, stază duodenală, rezecție gastrică, visceroptoză, constipație cronică dobîndită, megadolico-colon congenital, apendicite cronice, tiflo-colite Diskineziile biliare apar de asemenea ca singură manifestare clinică în cursul litiazei biliare latente, fără inflamație biliară; pe fondul unor minime leziuni biliare, sechele după hepatita virotică epidemică; după colecistectomie și în cazul anomaliilor congenitale biliare Diskinezii de- cauză extradigestioă se întîlnesc în: a) afecțiuni neuropsihice: tabes, epilepsie, compresiuni radiculare dorsale, nevroza astenică cu elemente cenestopatice abdominale,psihoze diverse; b) afecțiuni neuro-endocrine: hipertiroidism, mixedem, insuficiență cor-tico-suprarenală, perioade critice ale vieții endocrine la femeie (pubertate, graviditate, lactație, menopauză); c) afecțiuni utero-anexiale: metro-anexite, anomalii de poziție a uterului, în marea majoritate a cazurilor, diskineziile biliare, la fel ca și totalitatea afecțiunilor biliare, se întîlnesc la femei pe fondul unor dereglări neuro-endocrine hipofizo-ovariene generate inițial de diverse stări nevrotic-astenice DIAGNOSTICUL INFLAMAȚIILOR BILIARE - riSe P™™ inflamator biliar, indiferent do sediu, se insoteste de modificări diskinetice sau inflamatoare po întregul aparat biliar extra-și intrahepatic, In acest sens, inflamația biliară trebuie înțeleasă ea o lepato- (ficat vascular și colangiolitie) colangiowlecistitiL Din punct de vedere clinic, după sediul dominant al inflamațioi so diferențiază eole-' otitele, angiocolitele și grupul mixt al angioeoleeistilolor Angioeolitele, Ju r adul lor, cuprind grupul «Hangițelor (hepatieite, cole ioeiu', hepato-hepatice)* ’’ IU,)U co,on ol" , > (angiocolită eanalieulelor biliare intra- ‘‘'г'? UPrind" ''lemeutelo generale și biliar (durere și de аношепоа Іінреряіо lîiliurA), pe afectul iSfios ' Ec și Diagnosticul alej-ljunilor biliare biologic, pe alterarea stării generale și pe pierderea ponderală consecutivă , ГІ "biaînosZical diferențial față de diskineziile biliare îl fac: prezența unei V S H ușor sau mult crescute, ușoara anemie cu hiperleucocitoza, sindromul subfebril-febril prelungit, • • I * PI £ * * Li I r i il I li T» bilă tulbure cu mult mucus, sediment biliar de inflamație și binculturi pozitive aproximativ în % din cazuri (Miasnikov) În afara inflamațiilor biliare septice, există și inflamații biliare aseptice de natură neuro-endocrină sau neuro-alergică Acestea se manifestă prin sindrom angiocolitic acut (colică, febră, cu sau fără subicter) de durată efemeră, care apare fie premenstrual, fie după ingestie de ouă, ciocolată, pește, căpșuni etc Inflamațiile biliare apar în evoluția diskineziilor biliare sau sînt secundare direct unei febre tifoide, hepatite virotice epidemice, lambliaze duodenale, ascaridioze, metro-anexite acute, apendicite acute, colelitiaze colecistectomii Inflamațiile biliare, mai ales cele septice ale veziculei biliare, evoluează rapid spre cronicizare, scleroză și scleroatrofie, afectînd in evoluția lor, pe cale vasculo-limfatică, organele din jur (duoden, pancreas, ficat, pleura dreaptă, peritoneul subhepatic și periv^zicular) - Diagnosticul colecistitei ridică probleme diferite, după cum este vorba de o colecistită acută sau de una cronică Colecistita acută este în realitate o hepato-angio-colecis-tită acută și se caracterizează clinic prin: colică biliară, hepatalgie, hiperes-tezie cutanată și durere vie la percuția bazei hemitoracelui drept și a hipocondrului drept, dispepsie biliară acută, hepatomegalie congestivă, uneori colecist palpabil (hidrocolecist); deseori existența unei discrete apărări musculare în jumătatea dreaptă a abdomenului superior; lipsa icterului, cu prezența însă a unei ușoare hiperbilirubinemii și urobilinogenurii în enorma majoritate a cazurilor, colecistita acută exprimă o litiază veziculară (Hațieganu, Hegglin) în raport cu intensitatea iritației veziculare, a gradului infecției și a speciei microbiene, se diferențiază ca jorme clinice: — Colecistita acută catarală, descrisă mai sus — Colecistita acută supurată: semne mai accentuate de iritație peritoneala (pericolecistită acută), sindrom clinic și de laborator de tip septic acut; în lipsa tratamentului, evoluție spre perforație peritoneală acoperită sau nu sau spre perforație în organele vecine (stomac, duoden, colon) - Colecistita acută gangrenoasă: stare septică gravă și peritonism local accentuat, cu evoluție rapidă în peritonită generalizată prin perforație vezi-culară (cole-peritoneu gangrenos) ~ Colecistita acută hemoragică (homocolecistul) este rară și survine ne fondul unor discrazh sanguine, după un traumatism sau în cursul colecisti-telor acute septice In acest ultim caz, so poate însoți de necroza peretelui forme etiologice ale colooiatitei acute sînt: colecistita cole- it iuzK i t e l o r acute: phn h-eistita cronică (colecistită cronică), cu diferența ca subicțeru șt ÎSS І»™ Л colangilei l«l»u e>U SnupU nujl»lo„,« gene «h este aceea a unei infecții de focar cu localizare în aparatul biliar (scp i mie cronică sau septicemie latentă biliară, Slrajesko-Tareov, Caroli): artral-gii, mialgii, flebite recidivante, perioade subfebrilo lungi întrerupte de perioade intens febrile, cu tot cortegiul simptomatic al eolangitei acute, pierdere ponderală, astenie fizică și tulburări nevrotic-astenice Astfel de colangite latente pot fi provocate și de streptococul virulans (Caroli) și pot constitui infecția de focar care, prin procesul de anacoreză, poate genera apariția unei endocardite lente pe fondul unei valvulite reumatismale anterioare • — Sindromul colangiolitic cronic recidivant (Mallet-Guy și colaboratorii) este una dintre formele anatomo-clinice ale angiocolitelor intrahepatice Aspectul clinic este de sindrom angiocolitic acut cu ricidive frecvent» , fapt care face ca afecțiunea să fie etichetată drept icter obstructiv și să fie trimisă pentru intervenție chirurgicală La intervenție nu se descoperă nici litiaza biliară și nici alte modificări patologice biliare extra-hepatice Puncția-biopsie hepatică pune în evidență un proces inflamator și scleros în spațiile porte, în jurul canaliculelor biliare și prezența de neo-canalicule biliare Sindromul exprimă deci o colangiolită intrahepatică care poate apărea în cursul unei hepatite virotice epidemice, fiind în realitate o hepatită cronică de tip portal, fază intermediară în evoluția spre o ciroză biliară primitivă (vezi capitolul „Diagnosticul cirozelor") DIAGNOSTICUL COLELITIAZEI Explorările radiologice actuale explică pentru ce frecvența colelitiazei și vîrsta aparentă la care este descoperită depășesc datele cunoscute clasic Aproximativ — % dintre adulți, respectiv un bărbat din zece in jurul viratei de de ani șx o femeie din cinci între și de ani sînt purtători e calculi Din totalitatea colelitiazelor, aproximativ / există sub forma clinic latentă fără inflamații biliare Din restul de cazuri, o parte rf!»i ^i'i treCiUt bl iar ,zg°motos cu un prezent asimptomatic, Acesta este infnr ju i ‘aZî^Or vezlculare cu colici biliare repetate ani de zile, cu leziuni i paslrcaza un mare potențial do reactivare dureroasă, mai ales la femei și rna! ales în momentul menopauzei, m»i ПЛ!!П nr , p nr Sem des , nr u Arch Mal App, BONNET N med Wsch — D M , de ani Golecistectomie pentru litiază biliară infectată și coledocosto-mie externă Colangiografie postoperatoare Se observă întreaga desfășurare a arborelui biliar pînă la canalele de gradul al III-lea și al IV-lea Coledoc dilatat cu oprirea diodonului în segmentul suprasfincterian (papilită, oddi-tă) Evoluție postoperatoare bună după drenaj prelungit ADRIANO VA N V — Klinices- kaia medițina, , nr , p ALBOT GUY, nr p - FAYE , tom , BONNET C — CLAUD M , FAYE, RUFFINO J S* ~ Л/а/ Арр Dig , , lom , nr гсЛ Mal App Dig , , tom Arch Mal App Dig , , lom ALBOT GUY, SCHLUMBERGER C S , ALBOT GUY, ZIEGLER J , VITTOT M , nr ALBOT GUY, KAPANDJI M — Rev ALBOT GUY și colub — Presso Mâd \ ALLAGILLE D, — Rev, Ini Jlâp , BACtJUES P — Acta gastro-ent belgica, , BAHSKI S ove leit aia mod,, , nr BAUDET A , COUZ NET |) • *** HAU MUL J , EASSIO El BEGKMANN - Dlech Bibliografie BENHAMAN J P , HARTMANN L , FAUVERT R — Rev Int Нёр , , nr, , p BERG H N — Dtsch med Wsch , , nr , p BEST С H și TAYLOR N B — Bazele fiziologice ale practicii medicale, Ed medicală, București, BLOH — Terapevticeskii Arhiv , , nr BOEGKER W , SCHEEF H — Dtsch med Wsch , , nr , p — BRET A J , SENEZE J — Presse med , , nr , p BRUCKNER I și colab — Medicina Internă, , nr , p — GACHERA R , GAROLI J , BOLGERT M — Maladies du foie, maladies des voies biliaires, maladies du pancreas, Ed Flammarion, Paris, •CACHIN M — Rev Med chir mal foie, , nr , p — CADOUNIS A — Rev Int Hep , , nr , p — •CAPPO M , BERTOLANI F — Rev Int Hep , , nr , p — •GAROLI J , ЕТЁѴЁ A și colab — La sem des Hop , , nr , p — GAROLI J — Med et Hyg Geneve, , nr , p — GAROLI J și colab — Rev Int Hep , , nr , p — •GERNÎȘEVA E V — Terapevticeskii Arhiv, , nr , p •CHARBONNIER A , GYFFERS B , SGHWARTZ D , VESSEREAU A — Presse med , , nr , p — ’CHAPTAL J și colab — Arch Franc Ped , , nr , p — GHENDEROVITSGH J , GAROLI J — Rev Int Hep , , nr , p — ’GHIRAY M , SALMON R A , ROGER E — Maladies du foie et des voies biliaires, Ed Malloine-Paris, Montpellier, •CONN J W , SELTZER H S — Am J Med , , nr , p GRISMER R , LAMBERMONT J — Acta Gastro-Ent belgica, , nr , p — DE GROTTE, VANDENBROUCKE J — Acta gastro-ent belgica, , fasc , p — DIMITRIU G C , NIGULESCU TH , ROȘGA TR și colab — Radiologia, , nr , p — DIMITRIU G G — Elemente de semeiologie și patologie medicală, Ed I M F București, , voi II DIMITRIU G C și colab — Medicina Internă, , nr , p DIMITRIU G C și colab — Medicina Internă, , nr , p DIMITRIU V — Actualități de clinică medicală, Ed medicală, București, DOMINICI G — Rev Int Hep , , nr , p — DOZOREȚ L I , BELONSOVA V N — Klinic medițina, , nr DURLAG H J , LEVILLAIN R , HABIB G — Rev Int Hep , , nr — p — ELBAUM S , , r v EMILIANOV А I și colab — Kliniceskaia medițina, , nr FATTORUSSO V , RITTER E —^Vademecum clinique, Ed Masson, Paris, V? BUCUR A*» BÎRZU I — Chirurgia, , nr , p — Clinique et investigations, Ed Masson, Paris n - , nr> , p — Viața medicală, , nr , p —st CUGU AL — Viața medicală, , - Terapevticeskii Arhiv , , nr , p PAPI LI AN V V — Medicina internă, , nr p — ^ UERSCHKOVITZ, MARIN FL - Viața medicală DUBARRY J J — Rev Int Hep , , nr — , p — EISEMAN B și colab — Deutsch med Woch , , nr , p P ÎTTh q R \F\ У ~ S l • * ) L\k GcWvo v » V, , colab- - ЛІАІ H W- «нА*» , nr p ; DiiXxwutialdiaguosc iunerev Kvankhciten, G Ihiomo, cJlullgart nr 'i nr НШѴ А R — Ceshjeh HL'UMKYERG VvVlt"’ *•’ ■' — n UKRMXXX K ' cina internă, voi Ш Editura medicală București, ,>t> HESS W — IFecA , , nr l î IC V К N X ^ А ’гже* ' % o o НШ EVANO F ВАККЕ, Y , ROVX l\ , tom nr , p — IAGNOV S , PAMBUGCIAN К Mcdi~ » p nr J DE LA GARZA — Arch Mal App GEORGESGU L » SAFIRESGU G- tom II, nr A NOV , FAUNESCU C , COSXtVLESGU l DVMITRESGU N PAN Bl •(> CIAN K , MICU O , SAFIRESGU G , GEORGESGU L —Cercetări experimentale nsupra raportului dintre legiunile hepatice, testele do precipitare si modificările hematiei Lucrările Sos gen științifice, Acad R I R , cad >V S DUMITRESGU XL, MIGU D — Bul tom IL nr ZAMFIRESGU M , tom VI» nr COSMULESGU I » ZAMFIRESGU M — Protei-București, KREINDLER A — Cirozele hepatice, Ed medicală, București, ZAMFIRESGU M și colab —Valoarea clinică a testului eliminării POPESGU GR I » SAFIRESGU E — Bul Șt IAGNOV Atxwk Л -F K IAGNOV S » KREINDLER A , nemia» Ed Acad R P R IAGNOV S » IAGNOV S » ZAMFIRESGU M și colab — valoarea clinica a testului eliminării prin urină a corpilor carbonilați exprimați în acid piruvic, pentru studiul evoluției hepatitei epidemice — Probleme de terapeutică, Ed Acad R P R , І voi IV IAGNOV S » COSMULESCU I , MIGU D » MAXIMILIAN V — Valoarea testului bilirubinemiei pentru explorarea funcțională a ficatului, Ed Acad R P R IAGNOV S ZAMFIRESCU M — Fiafa Medicală, , nr IASINOVSK M A — rerujwltcesftii arhiv, , nr A — Terapevdeeskii arhiv, , nr A’fmicesftuiu med , , nr , p ’ LACEК A — Viața Medicală, , nr , p — A — ^oceîsÂtaiu medițina, , nr KIECKMER M S și colab — ЛА Л/ Л , , nr , p KOPl’lCH FR și colectiv — Hepatita epidemică, Ed de Stat, București, t Ka'NvEAI OVSKAIA N M — Terapevtieeskii arhiv, , nr KUCHMEISTER H (Hamburg) — ‘Ictagastro-ent belgica, , fasc I p, - , LAFFONT A , R de CANNEL ER — Rec Int Hip , , nr — , p — LEEVY С M ONAS A M , POLLINI M W — Arcă Int Med , , nr , p — LEGER L , PROUX CIL, BAEZNER CL — Arch Mal App Dig P» ~* e ЬЕШЕГШЕ — TraiU de mMecino interne Foie — Tom VIII Ed Masson LEROUX P F » A DE SCOVILLE — » LEVRAT NU și colab» — ~ LOISEAU P, — Лвѵ Int Нёр LOSDYCK și PRINZIE Л LUTIBR F — Presse nM KONCEALOVSKAIA N M — Terap KUCHMEISTER H (Hamburg) — Я APHIR OHO și colab — Am Journ Med Р SARLES II — Arch Mal App Di Of II I \ Q гжж л w-» ж - — ' ’ UIl I Л V O • f l - % U VW- A f i wcreție apoasă cu creșterea concentrației bicarbonatilor Testul secretinei e'sta иѵіІШі ^^^^ ’ PHineubilității eunalieulare’și mai puțin un test al ae^ — Dlagiicstic clinic, voi li Dr Tr Roșea ^- aiț I ■ » I »■ ■ ■ ■*■ ——" Testul cu uielilcolină (mecolil-lest): se injectează subcutanat » mg de m«td-colhuă pe kilocovp și so cercetează volumul și conținutul sucului duodeno-paneroa-tu\ paralel eu determinarea amilazoi și lipazoi serice Acest lest pare a li cel mai specific în explorarea funcției cnziinalico pancreatice tn sucul pancreatic obținui so dozează tripsina, amilaza și lipaza și so determină, de asemenea, concentrația în bicarbonați (alcalinitatea sucului) Metodele de dozare a cnzimelor pancreatice diferă după autori, sînt complexe și necesită o foarte atentă determinare titrimetrica în stări patologice, activitatea cnzimatică a sucului pancreatic scade După llegglin, lestul cu secretină osie de mare valoare în diagnosticul precoce al neoplasmului pancreatic (în faza operabilă) în majoritatea acestor cazuri so observă o scădere a alcalinității sucului pancreatic și a conținutului său in enzime, precum și apariția, în cursul probei cu secre-tină, de grețuri și jenă neplăcută ombilicală Studiul citologic, împreună cu dozarea bilirubinemiei în sucul pancreatic pot fi folosite în diagnosticul in flama (ici canalelor pancreatice în asemenea cazuri bilirubina lipsește, iar sucul extras conține multă lipaza pancreatică și multe leucocite (Szillard și Szegedi) b) Studiul cnzimelor pancreatice in sînge Amilazemia se dozează după clasica metodă a lui Wohlgemuth sau după metoda Somogy Lipaza se dozează prin metoda Rono-Michaelis cu atoxil (lipaza pancreatică, spre deosebire de alte lipaze serice, nu este distrusă de atoxil) în obstrucții ale canalelor sau în inflamații parenchimatoase pancreatice, absorbția sanguină a diastazelor crește Amilaza serică, mai ales in primele de ore, poate urca mult peste — mg%, respectiv peste mg% (limita superioară a normalului); lipaza pancreatică crește de asemenea rapid, pînă la — ml NaOII n/ (normal , — ml) c) Dozarea amilazei urinare se face tot prin metoda Wohlgemuth Se folosește a doua urină de dimineață, în care se determină rapid diastazuria ( — u normalul) în afecțiunile pancreatice acute amilazuria depășește u puțind ajunge la — u Creșterea spre cifra maximă are loc în primele — de ore, iar revenirea spre normal se face în următoarele — zile, chiar dacă pancreatita își continuă evoluția Lipaza pancreatică poate fi de asemenea apreciată în mod indirect prin testul cu lipiodol (Tremolieres) Se ingeră dimineața pe nemîncate g de iod ( capsule de lipiodol a , g) Normal, se elimină aproximativ % din iodul ingerat în insuficiența lipazoi pancreatice în duoden, iod ura scade la — și chiar la % (cancer pancreatic cefalic) în studiul activității enzimatice a pancreasului este util și textul cu prostigminâ (Sleimann) Dimineața, pe nemîncate, se recoltează sînge pentru determinarea diastazoi serice și imediat în continuare so injectează intravenos mg proetigmină Din în do minute, pînă la ore după injecție, se determina diastnza serică Normal, între colo probe, diastazuria oscilează tn nins sau minus ou col mult u Rezultatul se consideră patologic dacă diferența dintre variațiile maxime este do cel puțin u (metoda Somogy) Valoare a d i a g n o știe ă а e я p l о г ă r ii f и n e t i o na le p a ncr e a t i e c poate fi astfel formulată (Răd van): /ЛІ în obstrucții alo canalelor oxcretoaro pancroalico prin inflnmațio, traumatism, neoplasm, indicele diaatazic, sanguino urinar creșle foarte mull, paralel cu scăderea volumului și a calității secreției pancreatice în duoden în pancreatitele acute, creșterea are loc rapid și nirnuv, do la f> piuă la u Wohlgemuth in urină, în timp de zile Acest fapt per mite ca în orice abdomen clinic acut, numai pe baza diastazurioi, aa se poată afirma sau infirma existența izolată nan coexistența cu o peritonită propriu-zisă a unei pancreatite acute Excepție face pancrealonecroza supra-acută cu distrugere rapidă a glandei și deci cu scădere brutală a enzinio genezei Lipaza serică creste la fel de repede ca amilaza, dar, spre deoim-bire de revenirea rapidă spre normal a acesteia, normalizarea li pazei este mult mai lentă, constituind deci un test diagnostic mai persistent, precum și un bun test al evoluției procesului spre vindecare — In pancreatitele cronice, mai ales în cursul diabetului asociat sau în cazul policirozei hepato-pancreatice atrofice, activitatea diastazica scade sub normal Totuși, și în asemenea situații reactivările inflamatoare acute se însoțesc de creșterea episodică a diastazuriei — Pledează împotriva neoplasmului pancreatic existența unei secreții pancreatice cantitativ și calitativ normale, precum și lipsa senzației neplăcute periombilicale la proba cu secretină Explorarea radiologica a pancreasului pune în evidență volumul și forma glandei prin: Metode indirecte, respectiv studiul radioscopic și radiografie al cadrului duodenal, al unghiului jejunal prin examen baritatobișnuit, prin irigoscopie asociată sau prin contrast gazos (poțiune Rivieri per oral, împreună cu insuflație de bioxid de carbon prin rect) Cu aceste metode se pot pune în evidență tumori pancreatice cefalice, pancreatite hipertrofice sau chisturi ale cozii pancreasului (fig ) Principalele semne radiologice indirecte sînt: — Refularea excentrică a cadrului duodenal, cu netezirea marginii interne (Gutmann) Cadrul duodenal poate fi mare și larg, în raport cu poziția bolnavului și cu morfotipul lui Importantă este deci refularea excentrică a cadrului duodenal, rotunjirea în semicerc convex în afară a cadrului, ștergerea genunchiului superior și inferior și ștergerea foarte caracteristică a pliurilor mucoasei duodenale la nivelul arcului intern Lumenul duodenal nu este strîmtorat ci deseori, mai ales în pancreatite, dimpotrivă (Debray) — Stenoză duodenală localizată, semn tardiv, care apare cînd bolnavul a ajuns intens icteric Sediul principal al stenozei este regiunea post-bulbară, deci megabulb cu stază și chiar stază antro-pilorică cu amprentă gastrică- Tumorile corpului pancreatic pot da imagini pseudolacunare -ale fundului gastric Depresiunea constantă in arc a segmentului superior spre marginea internă a lui Z) Alte semne posibile slnt scoborirea și deschiderea unghiului Treitz, proiectarea anterioară a stomacului, accentuarea pliurilor gastrice pe rnarea curbură, decelarea de lacune, ulcerații pe Z)a, amprente sub formă de nișă pe marginea internă a lui /)a (neoplasm al pupilei) etc Radiografiile duodenale In serie (fig ), dar mai ales cineradiografiile lă- * Dr Tr Roșea Fia QS — C S Defect de umplere gastrică, diagnosl icat preoperator ca tumoare benignă sau compresiune extragastrică Intervenția chirurgicală a pus în evidență un \echi chist hematie pancreatic, de dimensiunea unui cap de făt, aderent la fața posterioară a stomacului Pe radiografie se observă o imagine clară cu contur rotund, regulat, care respectă mica curbură și dispoziția normală a mucoasei gastrice muresc caracterul fugace sau permanent al acestor modificări Pe plăcile radiografice se pot surprinde de asemenea calcificări pancreatice în cursul pancreatitelor cronice O deosebită importanță în diagnosticul pan-creatopatiilor cronice o are constatarea de anomalii biliare prin colangio-colecistografia cu biligrafin, anomalii datorite compresiunii și deci retrodilatării biliare (veziculă mare, uneori dilatare și a coledocului, refluxul în Wirsung, arcuarea cisticului, coledoc inferior filiform) Metode directe: — Ducto-pancreatograjia (wirsungografia) Prin analogie cu colangio-grafia intraoperatoare, după laparotomie, se deschide D , se reperă ampula lui Vater prin comprimarea veziculei biliare, se cateterizează canalul lui Wirsung printr-un tub de polietilen cu diametrul de mm, se injectează ml de substanță iodată și se practică radiografierea în serie sau cine-radiografierea Ducto-pancreatografia expune la unele accidente congestive pancreatice și practic nu completează cu nimic informațiile posibil de obținut prin alte metode sau prin simpla palpare si biopsie în timpul laparotomiei ’ — Pneumo-peritoneografia pancrealica prin introducere de — litri O > intraperitoneal este de asemenea greu tolerată t^ J>^orn>STatier(!l-ax ^'^ graf ia axială după retropneunw-peri-toneu și insufla(ie gastrică (Valebona de Gfines) în primul timp se reali- zează un dublu contrast gazos (insuflație gastrică și pe urma retropneumo-peritoneu), apoi, ou aparatul de stratigrafie se fac radiografii pe diverse planuri de secțiune Principiul stratigrafie! axiale se bazează pe rotația sincronă, în același sens, a subiectului și a filmului, tubul rămînînd fix Bolnavul este așezat pe un taburet și filmul se plasează orizontal pe un disc Raza normală, oblică la ° pe orizontală și centrată pe axa de rotație Fig A,B,C — Duodenografie hipotonă Imagine duodenală caracteristică într-un caz de pancreatită cronică recidivantă: deformarea marginii interne a părții superioare a lui D cu crestături caracteristice ale mucoasei (după Mallet-Guy) я filmului, trece în același timp prin axa de rotatie a bolnavului Prin acest unghi de incidență și ca urmare a rotației de ° a cuplului subiect-iilrn, există un plan lavorizant orizontal care va fi reprodus fără defor-mare pe film, în timp ce planurile supra- și subiacente vor fi șterse Stratigrafie axială, deși o metodă radiologică mai complexă, este totuși ino-ensiva pentru bolnav și de mare valoare în diagnosticul precoce al neoplasmului pancreatic, în diagnosticul pancreatitelor cronice, al chisturilor pancreatice (fig , DIAGNOSTICUL PANCREATITELOR ACUTE Diagnosticul acestor afecțiuni se bazează pe existența sindromului pancreatic acut Formele anatomo-clinice ale pancreatitei acute sînkpan-creatita catarala și pancreatonocroza ■ I an creați ta acută catarală apare i - Intram fecțios: parotidită epidemică, hepatită acută țoxmă, febra tifoidă, scarlatină, dizenterie, tifos oxantoinatio ',‘ în determinismul pancreatonecrozei se întîlnesc aceiașii lactori i în pancreatita catarală, mai ales litiaza biliară ( —/а/o i mai ales pe fondul unui alcoolism cronic sau uneori pe fondul r “ ’ lv“ (Dieu- lafoyb in care pancreasul se autodigeră („piere prin șine însuși”), se carac- gangrenoasa etiologici ca și din cazuri) și r - v w unui diabet coexistent cu colelitiaza Aceasta „drama abdominala - Э • Ѵ-/ / • • • A — — terizează prin prezența cu maximă intensitate a sindromului pancreatic acut: durere, vărsături incoercibile, stare de șoc, meteorism generalizat prin ileus paralitic, febră moderată și deseori subicter Durerea este de mare violență, sfîșietoare, inițial (minute) cu iradiere specifică, dar în scurtă vreme generalizată în abdomen și difuzată în- întreg corpul Spre deosebire de colica biliară, în pancreatonecroză bolnavul stă nemișcat, fixat la pat, într-o poziție semiflectată, forțată; este anxios, își manifestă zgomotos durerea, iar morfina se dovedește ineficace Vărsăturile apar concomitent cu durerea sau uneori o preced Inițial sînt alimentare, apoi bili-oase și apoi hemoragice-negre, prin necroza mucoasei duodeno-gastrice sau prin evacuarea directă în duoden a conținutului de autoliză pancreatică Examenul fizic pune în evidență bombarea gazoasă epigastrică cu păstrarea matității hepatice: un abdomen intens hiperestezic, dar moale sau cel mult ușor rezistent la palpare în plin epigastru; uneori o discretă matitate declivă pe flancuri prin reacție asciticăj peteșii sau marmorați© albastră-gălbuie supra- și periombilical (Halstead); hiperestezie paravertebrală stîngă la nivelul vertebrelor L — L (semnul lui Mayo-Robson), unecri sindrom ischemic al membrelor inferioare în scurt timp de la debut se instalează un ileus paralitic incomplet, cu ușoara flatulență și cu diaree sanguinolentă Șocul apare fie precoce LvHaten ЛеГеа’ Ае la scurrAt tlmP ^Pă debut și se caracterizează prin gravitatea și tenacitatea lui Din punct de vedere vascular, inițial apare "" bS’ h,T“iv ’? lahi'“rd‘« »pl I > nr* SARASIN R , LEGER L - “ p — VAILLE L — Presse med MORETTI G , GEYER A MULLER B , CORAJOD E PICARD R , CORNET E Arch Mal App ^ i?mtologia clinicâ â pancreasului, Ed medicală, București, t ig , p — , THOMMEN B — Rev Int Hep , nr , p , p — , nr S NGE ORGANE HEMATOPOETICE DIAGNOSTICUL UNEI SPLENOMEGALII Diagnosticul etiologic al unei splenomegalii se poate stabili în majoritatea cazurilor, dar aceasta presupune o bună cunoaștere a funcțiilor splinei și participarea ei în patologie, precum și utilizarea largă a metodelor actuale de laborator Elaborarea diagnosticului întîmpină totuși dificultăți, în primul rînd pentru că splenomegalia, atît de frecvent întîlnită în clinică, se poate prezenta uneori izolată, ca unic simptom al unei afecțiuni care evoluează lent, și în al doilea rînd, pentru că tulburările funcționale ale splinei — spre deosebire de tulburările funcționale ale altor organe — nu dau manifestări subiective Elemente clinice de diagnostic Creșterea splinei este semnalată adesea de însuși bolnavul sau este descoperită de către medic la un examen clinic, fie în cadrul unui complex simptomatic, fie ca prim simptom al unei boli a cărei natură trebuie stabilită în mod practic, vorbim de spenomegalie ori de cîte ori splina devine palpabilă Creșterea ei poate fi stabilită prin percuție, cînd matitatea splenică depășește cm în diagonală, și prin radioscopie în mod normal, în % din cazuri umbra splenică nu depășește la examenul radiologie umbra renală Splina este situată în hipooondrul stîng, între a IX-a și a XI-а coastă, ca ах? ипД ue-a lungul coastei a X-a în cazuri rare splina poate fi mobilă, gasindu-se lîngă rebordul costal, putînd fi palpată, fără a fi mărită în cazuri cu slăbire excesiva și enteroptoză poate să apară o splină flotantă care pretează la confuzie cu un rinichi flotant sau cu un chist de mezenter f- са^иг' excepționale splina poate fi retroperitoneală si, evident, să nu fie palpabila nici cînd este mare ’ Suprafața splinei este regulată și netedă în boala lui Hodgkin chist neregulată! ’ dermoid> noduli tuberculoși, sifilis, suprafața poate fi Deplasarea splinei in timpul inspirației permite diferențierea acestui organ do alto organe din vecinătate A tt , „ timp oe lobul ating bepat" rnăritaodoplaseaaa vertical, splina so deplasează do afară ; “ pLno^galina ,„„i „„ — Diagnostic clinic, voi II Dr / Schâchter voluminoase rotroperitoneale pot prezenta această mobilitate, creează, în asemenea situații, dificultăți de diagnostic de organ Consistența splinei poate avea importanță diagnostică In infecțiile acute, ca de exemplu febra tifoidă, splina este moale La fel și în stările septice, unde din această cauză poate chiar să scape la palpare In procese infecțioase cronice, leucemie, limfogranulomatoză malignă, malarie etc splina are o consistență dură în mononucleoza infecțioasă și hepatita epidemică splina are o consistență medie Mărimea splinei în infecțiile acute și cronice, în anemia hemolitică, leucozele acute, ciroza hepatică, splina este adesea ușor mărită în unele infecții cronice, în limfogranulomatoză malignă, unele ciroze hepatice, stază portală, splenomegalia este relativ mare în leucemia mieloidă cronică, policitemia Pera, mieloza trombocitemică, sarcomul splenic, splenomegalia este foarte mare, iar în Kala-Azar, leucemia mieloidă cronică, chisturile splenice și în boala lui Gaucher, splenomegalia este enormă De remarcat că în tromboflebita venei splenice după o hemoragie, ca și în polici-temie, după o flebocenteză mare, splenomegalia scade, pentru ca ulterior să crească din nou (splină în armonică) Unii autori, inspirați de variația mărimii splinei în diferite boli, au încercat să facă o clasificare a splenomegaliilor pe baza aceasta, dar ea este de utilitate practică redusă Palparea crenelurilor (incizurilor), atît de caracteristice pentru acest organ, este posibilă cu ușurință în policitemia oera, leucemia mieloidă cronică etc , însă aproape niciodată în anemia hemolitică, febra tifoidă, boala lui Hodgkin sau endocardită malignă subacută Durerea în general splinele mari cronice nu sînt dureroase Face totuși excepție splina din leucemia cronică mieloidă, care poate determina dureri cu iradiere în umărul stîng prin procese de perisplenită Splenomegalia din cursul infecțiilor acute, prin apariția ei bruscă, sau din boala lui Hodgkin, cînd splina are o creștere rapidă, provoacă durere chiar în absența proceselor de perisplenită Durerea ține în aceste cazuri de distensia bruscă a capsulei Splenalgia spontană se observă în tumorile splenice și în policitemie, datorită proceselor intrasplenice (hemoragii, tromboză) în general însă, o durere apărută la nivelul unei splenomegalii este datorită inflamației seroa-sei splenice O durere survenită brusc, in hipocondrul stîng, la un cardiac trebuie să trezească în minte ideea unei embolii splenice Această durere este continuă, fără aspect de colică și se exacerbează după tuse și în inspirație După un oarecare timp se pot percepe la auscultație frecături splenice In febra tifoidă, febra recurentă, endocardită subacută, metastaze septice Btafdococice etc so poate dezvolta un abces splenic în aceste cazuri splenomegalia este dureroasă și însoțită de stare generală alterată, tn iw™ ? e '; ntr?mblln a,'tQra splenică apare o durere care iradiază In hemitoracelo stîng și umărul stîng In ruptura capsulei splenice apare o durere brutală în hipocondrul stîng cu iradiere în umărul sting, ou exacerbări în inspirație, contractură loca-izată, bradicardie urmată do tahicardie, respirație superficială, vărsături Diagnosticul unei 'splenomegalii Ruptura splenică se intilnește in diateze hemoragice, icter hemolitic, infecții cronice, febră tifoidă, endocardită lentă, malarie etc Prin poziția în hipocondrul stîng pe care o ocupă splina, prin forma ei caracteristică, cu creneluri, și prin mobilitatea cu respirația, diagnosticul de organ se pune cu ușurință Uneori diagnosticul trebuie făcut cu afecțiuni ale altor organe: — Cu un lob hepatic stîng mărit: însă marginea lobului hepatic stîng se continuă cu lobul drept, iar în inspirație lobul hepatic se deplasează caudal, în timp ce splina se îndreaptă către ombilic — Cu o tumoare renală: în acest caz lipsește mobilitatea cu respirația, rinichiul dă senzație de balotarea la palparea bimanuală iar la percuție mati-tatea este acoperită de o bandă sonoră de timpanism intestinal; la aceasta se adaugă și faptul că rinichiul este un organ mai profund situat — Cu tumori suprarenale și retro peritoneale Cînd sînt foarte mari, venind în atingere cu diafragma devin mobile cu respirația Prin pneumocolon se observă însă că splina este situată anterior Examenul anamnestic poate furniza date prețioase, în vederea stabilirii naturii unei splenomegalii Se va insista dacă bolnavul n-a avut în antecedente: sifilis, tuberculoză, malarie, febră tifoidă, icter hemolitic, reumatism, hepatită epidemică, angiocolită etc Unele manifestări aparent fără legătură cu o suferință a splinei, ca: dispnee, dureri în umărul stîng, colecție pleurală stîngă, constipație pot fi produse prin compresiune și iritație locală datorită unei splenomegalii Vîrsta bolnavului poate da unele indicații La copii splina reacționează prompt și cu maximum de intensitate, în numeroase stări infecțioase între și de ani, splenomegaliile traduc adesea o infecție paludică, sifilitică etc Peste de ani, splina suferind o involuție fiziologică, capacitatea ei de reacție scade Apariția unei splenomegalii în această perioadă a vieții trebuie pusă pe seama unei leucemii, policitemii, tumori, sau unor tulburări circulatoare în vena portă Examenul general decelează în multe cazuri și alte semne clinice, în afară de splenomegalie și care, laolaltă, vor alcătui criteriile clinice de susținere a unui diagnostic Se vor examina cu grijă următoarele: — Tipul de febră a bolnavului: continuu, remitentă, intermitentă, ondulantă, de tip septic : anemic, icteric, roșu purpurie, cu pete pigmentare, steluțe vasculare etc — Existența unei hepatomegalii, adenopatii, ascite, circulații colaterale — Tulburări orificiale cardiace, afecțiuni pericardice etc Examene de laborator Examenul anamnestic și clinic vor fi completate cu un număr minim necesar de examene de laborator și radiologice în cazurile cu dificultăți de diagnostic so vor efectua explorări speciale, serologioe imunobiologico, bacteriologice, radiologice (radiografii osoase etc ), punctii și biopsii din diferite organe oto Evident oă investigațiile speciale vor fi făcute In funcție de contextul clinic * Dr A Schăchter Descriem unele examene de mare utilitate diagnostică în cazurile de splenomegalie Splenocontracția Splina se contractă sub influența excitației scoarței cerebrale, a excitației capătului central al vagului, a nervilor senzitivi și printr-un mecanism indirect umoral adrenalinic Prin splenocontracție se constată gradul de elasticitate, tonicitate și de încărcare cu sînge a splinei Aceasta se realizează în clinică cu efedrină sau cu adrenalină , — — , mg subcutanat (contraindicat la hipertensivi, coronarieni și asistolici) După splenocontracție se produce o ușoară poliglobulie, leucocitoză și hiperplachetoză Absența contracției splinei după injecția de adrenalină sau efedrină traduce adesea o fibroadenie sau scleroză splenică, așa cum se întîlnește în boala lui Banti, tuberculoza splenică, limfogranulomatoza malignă Examenul picăturii groase de sînge în picătura groasă de sînge, în afară de hematozoar palustru se pot găsi hematii cu corpusculi Jolly, indi-cînd absența unui factor hormonal splenic cu acțiune reglatoare a măduvei oaselor, cu alte cuvinte, o tulburare în denucleerea fiziologică a normo-blastului Aceste hematii patologice se întîlnesc după splenectomie, în atrofia splenică și în alte cazuri cu tulburarea funcțiilor normale ale splinei Electroforeză serică Aceasta poate da indicații în diagnosticul sin-dromelor spleno-hepatice — Splenomegalie fără varice esofagiene + hiper-y-globulinemie indică o splenomegalie infecțioasă sau parazitară (cu excepția bolii Kala-Azar) — Splenomegalie + varice esofagiene + hiper-y-globulinemie indică un sindrom Banti în faza a Ш-a sau o ciroză hepatică — Splenomegalie + varice esofagiene + electroforeză normală, indică o splenomegalie eongestivă sau un blocaj portal-extrahepatic Puncția splenică dă indicații histologice și etiologice Trebuie procedat însă cu mare prudență, puncția fiind contraindicată în splenomegaliile* congestive, malarice, în diateze hemoragice, leucemii, splenomegalii septice dureroase și în infarctul splenic Cu o tehnică bună și cu respectarea contraindicațiilor arătate, metoda s-a dovedit a nu fi periculoasă și în multe cazuri de o reală valoare diagnostică anestezie cu novocaină - % se puncționează, în condiții aseptice, în plină matitate splenică între linia axilară anterioară și medie în spațiul al IX-lea mtercostal Bolnavul este pus în poziția laterală dreaptă si în apnee după o inspirație profundă Se utilizează un ac lung de cm cu un dia-nătemhk\r±Lmtd?Vei oaselor- Particulele cev" mai ma^pol îi агТАѴіЖ examenul froLlui «coDkSntltt P°atG piT în evidenU> la examenul micro- celule lipoidice vacuolare, do exemplu celule Gaucher ’ P o bplenoportografia perculanată se practică în cazuri snooiale mai al»« !n «de cu hiperlemiuno periau Melod i I J U Kjvț "J?, sindrom Banti în faza a Ш-a sau o ciroză hepatică^ — Splenomegalie + varice esofagiene + electroforeză normală, indică o splenomegalie eongestivă sau un blocaj portal-extrahepatic Puncția splenica dă indicații histologice și etiologice Trebuie procedat însă cu mare prudență, puncția fiind contraindicată în splenomegaliile micro- sau , Diagnosticul unei Splenomegalii - « И^^^в^-^ИШ^чвиЛвИВь^Ывй^**** splinelor puncționate și operate ulterior nu arata, la locul puncției pentru «plenografie decît alterări histologice minime Splenoportografia dă imagini constante, confirmînd valoarea metodei, în ciroze, tromboflebite tumori, indică, fie localizarea hipertensiunii portale (prehepatică, intrahepatică, post hepatică), fie sediul tumorilor hepatice, pancreatice, sau eventual al metastazelor Splenoportografia permite punerea în evidență a venelor splenice, a venelor hepatice și a colateralelor Este indicată ca atare în diagnosticul diferențial al unor boli ca: sindromul lui Banti, tromboflebita venei splenice, mieloza trombocitemică etc Tehnica Bolnavul fiind în decubit dorsal se delimitează percutoriu splina După o anestezie locală cu ml novocaină % matitătii splenice, pe linia axilară anterioară, în spațiul al X-lea intercoslal și la o adîncime de — c Prima radiografie se face după introducerea a trei sferturi din substanța de con-a» в • іЛ Л 'W t Л A injectarea substanței se încearcă sensibilitatea la ioduron • • A • • • а w • • Э • в • • stare de colaps trecător, iar în foarte rare cazuri hemoragii, ceea ce face ca se injectează în mijlocul i , o cantitate de — ml din soluția de ioduron % % K- • Л > •» Л A « I trast, după care se fac multe radiografii la intervale foarte scurte înainte de injectarea substanței se încearcă sensibilitatea la ioduron Uneori, în timpul injectării substanței pentru splenoportografie se observă o ’ * ’ " “ etoda să aibă indicații stricte Clasificarea splenomegaliilor Splenomegaliile pot fi clasificate pe bază histopatologică, etio-patogenică, fiziopatologică și clinică Din punct de vedere etio-patogenic splenomegaliile pot fi produse prin: — tulburări circulatoare; — afecțiuni sanguine; — tulburări metabolice; — infecții; — tumori French, pornind de la criteriul clinic, împarte splenomegaliile în: — Splenomegalii cronice: — cu mărire mare a splinei — cu mărire moderată a splinei — Splenomegalii acute: — mărire în general moderată în stări acute febrile, embolii, traume în ce ne privește, ținînd seama de clasificarea lui Hegglin, vom descrie splenomegaliile, în cele ce urmează, astfel: I Splenomegalii inflamatoare acute cronice II Splenomegalii neinflamatoare Splenomegalii circulatoare: — prin tulburări în circulația portală; — tulburări circulatoare prin stază Splenomegalii fibro-congestive: — boala lui Banti; — sindromul lui Splenomegalii citar (S R H ): — în anemii; — trombopenie; — neutropenii; Banti în afecțiuni sanguine și alo sistemului retieulo-histio- Dr A Schăchter — leucemii; — policitemii; — reticuloze Splenomegalii metabolice: — amiloid; — tezaurismoze Splenornegalia prin tumori și chisturi splenice DIAGNOSTICUL SPLENOMEGALIILOR INFLAMATOARE SPLENOMEGALII INFLAMATOARE ACUTE în infecții acute microbiene, virotice sau în rickettsioze splina este moale; din această cauză este și greu de palpat Splenornegalia apare precoce, din primele zile de febră în genere nu pune probleme grele de diagnostic în febra tifoidă, paratifoidă, boala lui Bang, endocardita lentă, spleno-megalia se însoțește de leucopenie De menționat că persistența splenome-galiei în cursul febrei tifoide poate însemna apariția unei recidive; în endocardita lentă splenornegalia persistă și în stadiul afebril, iar în boala lui Bang retrocedează foarte încet, mult timp după ce infecția s-a stins O splenomegalie însoțită de febră și frisoane, cu antecedente hepatice, trebuie suspectată pentru colangită Splenornegalia persistentă cu consistență fermă în cadrul unei tuberculoze traduce o diseminare hematogenă a infecției bacilare în cadrul bolilor virotice splenornegalia apare în cele cu reacție limfo-monocitoidă mare, ca în mononucleoza infecțioasă, dar și în hepatita epidemică; mai rar, în pneumonia virotică, rubeolă etc SPLENOMEGALII INFLAMATOARE CRONICE în unele boli infecțioase cronice splina este mult crescută, reprezentînd fie simptomul dominant al bolii, fie o manifestare în cadrul unui complex simptomatic Splenornegalia malarie ă Pentru diagnostic pledează: factorul anamnestic și factorul endemic; modificări sanguine cu leucopenie mononucleare mari numeroase, anemie, existența hematozoarului palustru in picătură groasă, mai ales după o injecție subcutanată de adrenalină (uneori pericol de rupere a splinei) f ” °m e a l ia sifilitică Criterii de diagnostic: t Jn slfllLS^i congenital: factorul anamnestic, alte semne clinice de sifilis congenital; splenomegalie mare, netedă, fără tulburări subiective- în sifilisul secundar: splenornegalia este trecătoare, prezentă mai ales în SSbw ;±±B'“ticul “l« Diagnosticul unei 'splenomegalii НОЯ În sifilisul tardiv splenomegalia este foarte mare (ca în leucemia cronică mieloidă) și evoluează cu o ciroză a ficatului Diagnosticul se pune pe splcno megalie “ ciroză hepatică, anemie secundară de tip pernicios și leucopenie, existența unei aortite sau a altor manifestări luetice tardive și pe reacțiile pozitive din sînge și lichid cefalorahidian Eudocfirdi ta m a l i g n a sub aculu (Osler) Splenomegalia este moale și devine dureroasă în caz de perisplenită sau embolie splenică Diagnosticul se pune pe: existența în % din cazuri a unei valvulopatii; febră; splenomegalie; creșterea y-globulinelor; hemocultură pozitivă în boala lui Bang (meîitococie) splenomegalia se însoțește de un sindrom bantian Diagnosticul acestei splenomegalii se pune pe aspectul caracteristic ondulant al febrei și pe seroreacțiile specifice Splenomegalia retrocedează lent după vindecarea bolii Splenomegalia tuberculoasă Splenomegalia apare în cazurile rare de tuberculoză ganglionară generalizată Aspectul clinic al bolii este de hemopatie malignă, dar examenul histologic confirmă natura tuberculoasă a splenomegaliei Tuberculoza izolată a splinei este de asemenea rar întîlnită Pînă în prezent au fost raportate peste de cazuri Splina este uneori foarte mare, evoluția bolii este lentă timp de ani de zile, cu febră intermitentă, astenie, leucopenie, ușoară anemie (alteori poliglobulie), normoblaști în sînge în absența anemiei, trombocitopenie, icter, purpură sau ascită Alteori splenomegalia nu este însoțită de alte simptome Cînd evoluează cu stare febrilă, leucopenie si bradicardie, trebuie făcut diagnosticul cu febra tifoidă Tuberculoza splenică izolată nu trebuie confundată cu tuberculoza splinei din cursul tuberculozei generalizate A Erori de diagnostic în ce privește tuberculoza izolată a splinei s-au făcut in r-un sens și în altul Astfel, în unele cazuri natura tuberculoasă a spleno-mega iei a fost descoperită de-abia după splenectomie pentru boala lui Banti, eiteon, se diagnostichează intra oitam tuberculoză splenică si se găseste la necropsie limfogranulomatoză abdominală izolată Pentru diagnosticul tu-ercuiozei splenice pledează prezența de calcificări splenice la examenul ra-io ogic și a celulelor epitelioide în punctatul splenic Din lichidul de puncție animal CU tlva facili Koch și se poate produce o infecție tuberculoasă la Diagnosticul se pune pe: artrită cronică; — splenomegalie mare; adenopatie, hepatomegalie; — anemie normocitară, leucopenie pronunțată cu neutropenie- — măduvă hiperplazică ’ In forma descrisă do Still — echivalentul bolii lui Feltv la eonii -afectată ^inimi® mfU moderată și leU ograma apare normală Uneori este й я% “ в“"™'i”"-> Dr- A Schăchter Sarcoidoza Splina este adesea mărită și sînt descrise cazuri de sarcoidoză splenică pură Pentru diagnostic pledează aspectul clinic,^radiologie și histologic caracteristic (vezi „Diagnosticul unei adenopatii“) Toxoplasmoza la copii îmbracă în special forma hepato-splenomegalică cu icter Pentru diagnostic pledează: testul Sabin — Feld-man pozitiv; aspectul radiologie cu calcificări în craniu; examenul oftal-moscopic punînd în evidență coloboma, reacția pozitivă de fixare a complementului, intradermoreacția cu toxoplasmină, inoculări de materiale la animal Leishmanioza (K al a-A zar), boală neîntîlnită în ținuturile noastre, produsă de un protozar (Leishmania Donooani), evoluează cu: splenomegalie gigantă și dureroasă, hepatomegalie, adenopatie, febră neregulată remitentă, anemie normocitară, leucopenie cu neutropenie accentuată, urobilinogenurie Protozoarul poate fi pus în evidență în celulele endoteliale ale splinei, prin puncție și uneori în punctat sternal Splenomegalii gigante se întîlnesc în tripanosomiaze și bilharzioza cronica sau splenomegalia egipteană Aceasta din urmă atinge pe autohtonii din Egipt și este rezultatul infecției cu Schisostoma mansoni Are o evoluție cronică timp de cîțiva ani și se poate termina letal, ca o ciroză hepatică cu ascită, pirexie și cașexie dacă nu se practică o splenectomie la timpul oportun Splenomegalii reziduale după inflamații cronice La oameni sănătoși în aparență putem găsi o splină mărită de volum, care de cele mai multe ori traduce o splenomegalie reziduală consecutivă unor boli microbiene (febră tifoidă, boala lui Bang, colangită, infecție cronică de focar) sau parazitare (malarie) Splenomegalia în aceste cazuri’se prezintă staționară din punct de vedere dimensional DIAGNOSTICUL SPLENOMEGALIILOR NE INFLAMATOARE Splenomegalia în tulburările circulatoare а) Tulburări in circulația portală Splenomegalia face parte din tabloul clinic al hipertensiunii portale Aceasta poate fi prehe-patică, intrahepatică și posthepatică Cauza cea mai frecventă a AZpertensiunu portale prehepatice este tromba venei porte Altă cauză este hipoplazia sau stenoza congenitală a venei porte (boala lui Cruyeilhier-Baumgarten), care trebuie diferențiată de sindromul lui Cruveilhier-Baumgarten produs prin tromboza venei porte sau prin ciroză hepatică In cazuri rare o compresiune poate fi cauzată de cancer pancreatic, tumoare gastrică sau adenopatie І лі?/рРІп ГпВІПеа porU xhI P^hepatică apare și în tromboza venei splenice » P» jumUate brfa « pX« ЙЙ d?Xfs«™u±‘' ’n U’"P °° *" "lt °““ri excesivă de pozitivă în chistică Diagnosticul unei 'splenomegalii P splină și ganglioni, cu osteoscleroză și pustiirea măduvei oaselor Osteo-scleroza este primară, spre deosebire de apariția ei secundară in leucemie Există o tendință mare la fracturi Diagnosticul se pune pe splenomegalie, modificările osteosclerotice la examenul radiologie, dar mai ales pe examenul histologic al unui ganglion, care pune în evidență o metaplazie mieloică în eozinojilia „persistens“ sau eozinofilia cu reacție reticulo-endo-telială, diagnosticul se pune pe splenomegalie, eozinofilie — % și pe examenul histologic specific Această afecțiune este foarte rară și foarte greu de diferențiat de leucemia eozinofilică în reticuloze sau reticulo-endotelioze există splenomegalie și hepatomegalie Celulele reticulo-endoteliale reacționează in boli infecțioase și în diverse discrazii sanguine Proliferarea poate să nu prindă ganglionii si măduva oaselor Cînd aceasta este afectată, concomitent cu spleno- și hepatomegalia apare reticuloza mieloidă, care poate fi confundată cu leucoza acută Diagnosticul este confirmat numai prin puncția sternală Splenomegaliile metabolice Sînt splenomegalii infiltrative, rezul-tînd dintr-o depozitare excesivă de produși metabolici normali sau anormali Splenomegalia amiloidică, Pentru diagnostic pledează: anamneza care decelează supurații cronice prelungite, dizenterie, tuberculoză cronică, tumori maligne, boala lui Hodgkin, reumatism etc în antecedente: splenomegalie mare, dură; hepatomegalie mare, dureroasă; determinări amiloi-dice, renale, intestinale, cu manifestări clinice corespunzătoare (albuminurie, diaree); proba roșului de Congo (Bennhold) pozitivă Splenomegalia in cursul diabetului Apare numai în formele grave Splenomegalia din boala lui Gaucher, Această boală prezintă cel mai mare interes dintre tezaurismoze Splenomegalia are o creștere lentă, ajungind la dimensiuni uriașe Este dură, adesea cu perisplenită Boala se însoțește de semne nespecifice, ca: astenie, piele bronzată, galbenă, în special pe părțile descoperite, adenopatie și semne de hipersplenism: leucopenie, trombo-penie și anemie hipocromă Dureri osoase și fracturi spontane sînt adesea întîlnite în această boală Diagnosticul sigur se pune pe examenul măduvei oaselor sau al punctatului splenic, care pune în evidență celulele Gaucher, celule foarte mari, cu protoplasmă abundentă albastră ’ Recent a fost internat în clinica noastră un bolnav cu o splenomegalie, simptom dominant, însoțită de anemie și tulburări generale Diagnosticul a fost precizat prin existența celulelor Gaucher în puncția sternală Splenectomia a dus la amendarea tuturor fenomenelor Splenomegalia tn boala lui Hand-Schuller-Christian Este o afecțiune foarte rară Splina este mai mică decît în boala lui Gaucher Elemente de diagnostic: colesterinemio, modificări alo oaselor, în special craniene, celule asemănătoare cu celulele din boala lui Gaucher, în măduva oaselor și splină Granulomatoza lipoidică îmbracă un tablou clinic asemănător cu cel din sindromul lui Iland-Schullor-Christian, prezentind țesut do granulați# cu depozit de colesterină în celulele reticularo, do aspect spumos Elemente de diagnostic: splenomegalie, hepatomegalie, adenopatie, modificări osoase, tablou clinic de septicemie, uneori hiporcolesterinemie Dr A Schăchter s poate evolua sub forma splenică In acest caz diagnosticul este po- Carcinomul metastatic splenic este ceva mai frecvent Pe de necropsii nică legată de un proces general tumoral în organism Pe de cancere cercetate de noi necroptic și microscopic în Spitalul „Colțea“, am pus în evidență histologic metastaze splenice în cazuri ( , %) In aceste cazuri nu a existat splenomegalie, în afară de un singur caz de carcinom melanic generalizat, unde splenomegalia a stat pe prim plan, îndreptînd la început spre diagnosticul de ciroză sple-nomegalică Splenomegalia, atunci cînd se pune in evidență, pledează ca o orientare clinică mai degrabă împotriva unui cancer abdominal Din de cazuri Boala lui Letterer-Siewe este o boală granulomatoasă a sistemului histio-citar, fără nici o depunere de lipide sau alte substanțe specifice înrudită cu aceasta este și granulomul eozinofil osos Amîndouă pot fi considerate forme clinice ale sindromului lui Hand-Schuller-Christian și se însoțesc de splenomegalie Splenomegalia prin tumori și chisturi splenice Tumorile benigne splenice sînt foarte rar întîlnite Tumorile maligne splenice sînt de asemenea foarte rare Splina, miocardul, ca și alte organe, oferă condiții neprielnice de dezvoltare celulelor canceroase, distrugîndu-le sau inhibînd dezvoltarea lor Este posibil ca aceasta să se producă pe fondul unei particularități metabolice deosebite a splinei, posibil însă și datorită unor factori inhibitori hormonali cu efect antiblastic Sarcomul splenic primar, foarte rar întîlnit, se manifestă prin splenomegalie dureroasă, febră, anemie, astenie, rar hemoragii gastro-intestinale sau pleurale Uneori se complică cu ruptură splenică Sarcomul splinei poate fi mai frecvent întîlnit în cadrul unui limfosar-com, retotelsarcom, limfom folicular sau sarcom Hodgkin Limfomul giganto-folicular sau boala lui Brill-Symmers pură sau predominant splenomegalică sibil numai histologic de tumori maligne, Yokohata găsește de ori localizarea metastatică splenică legată de un proces general tumoral în organism Pe de cancere cercetate de noi necroptic și microscopic în Spi-( , %) în aceste cazuri nu a existat" splenomegalie t pe prim plan, îndreptînd la început spre diagnosticul de “ciroză sple-nomegalică Splenomegalia, atunci cînd se pune in evidență, pledează ca o orientare clinică mai degrabă împotriva unui cancer abdominal Din de cazuri de cancer hepatic, Sanford a găsit în cazuri splenomegalie, însă în toate aceste cazuri cancerul hepatic era însoțit și de ciroză hepatică Magyar într-un caz considerat cancer hepatic cu splenomegalie, a dovedit la necrop-sjdenfce^n realitate ега ѵог эа ^е splenomegalie prin tromboză venei Heilmeyer citează, pe de altă parte, un caz unde necroptic s-a pus în evidența o tumoare pancreatică cu compresiunea coledocului, icter mecanic vieții m LSP eTe CU sP^nome?alie Și care s-a impus în timpul vieții ca o ciroza hipersplenomegalică r i rn«rPJien Tegaliatprin obstructia venelor splenice consecutiv unor mase tumorale este mai frecvent intîlnită decît în metastazele splenice f A iș f u r U e splenice se împart în: citita: AcXȘ p»tT C' de membra"ă seorelanu ,pe- — Epiteliale: dermoide; epidermoide Dîd^nosricul diatezelor hemoragice — » • • • - »■■ Ml - - - - M ** * — — И ««»■»*• Мм а* «м *■*»* мм* ** Ми* |мм• **мм ■М«ма*Ивее «ММ — Endoteliale: limfocitom; hemanșiom; polichistice; seroase — Parazitare: echinoeocoză Splenornegalia este în funcție de mărimea chistului In chisturile mari se pot percepe fluctuații sau frecături hidatice Diagnosticul se pune pe: — anamneză; — reacția Cassoni sau Weinberg-Pîrvu; — splenomegalie fără alta cauză ; — uneori calcificări în splină la examen radiologie Chisturi false: — hemoragice; — seroase; — inflamatoare; — prin lichefiere degenerativă a unui infarct splenic, consecutiv unei tromboze sau embolii arteriale Chisturile false pot fi consecutive unei melitococii, malarii etc Existența unei spline mărite la un om în aparență sănătos, sau cu vagj tulburări subiective, a cărei etiologie nu a putut fi stabilită, va trebui să sugereze: — o splenomegalie reziduală, ca urmare a unei boli infecțioase (malarie, febră tifoidă, boala lui Bang, colangită, infecții cronice, artrită cronică etc ); — o sarcoidoză vindecată; — splenomegalie care precede semnele unei afecțiuni sanguine, ca: leucemie, eritremie etc ; ; — metaplazie mieloică a splinei fără etiologie cunoscută; — o anemie bemolitică compensată, asimptomatică Numeroși medici cu experiență au fost puși în fața unei splenomegalii a cărei natură nu au putut s-o lămurească timp de ani de zile, sau poate niciodată w $ursele de erori în diagnosticul diferențial al splenomegaliei pot fi însă reduse mult, dacă splenornegalia și celelalte semne clinice și de laborator pe care le prezintă bolnavul sînt urmărite în desfășurarea lor dinamică diagnosticul diatezelor hemoragice Diatezele hemoragice sînt procese patologice caracterizate printr-o tendință anormală la singerare spontană sau după traumatisme mici Trecerea sîngelui din vase se traduce clinic prin hemoragii cutanate și mucoase, orifi-ciale (bucale, nazale, intestinale și vezicale) și în diferite cavități ale corpului Diateza hemoragică apare atunci cînd protecția fiziologică față de hemoragie devine insuficientă Dr Я Schăchter Clasificarea diatezelor hemoragice Bazîndu-ne pe datele fiziopatologice, diatezele hemoragice pot fi împărțite în trei grupe mari: I Diateze hemoragice prin tulburări de coagulare П Diateze hemoragice prin tulburări ale trombocitelor III Diateze hemoragice prin tulburare predominant vasculară Schema coagulopațiilor (după Marbet) Factori de coagulare Diateze hemoragice ereditare constituționale dobîndite Fibrinogen I afibrinogenemie, fibrinopenie absența formării cheagului afecțiuni hepatice, ruptură de placentă * Protrombină II idiopatice hipoprotrombinemie (diminuarea formării trombi- nei) afecțiuni hepatice, icter prin obstrucție, carența vitaminei К la nou-născuți, supra-* dozaj de cumarină Tromboplastină vezi factorii VIII, X (diminuarea consumului de protrombină) Calciu ionic IV diminuarea masivă, a calciului sanguin, duce la moarte înaintea apariției unei coagulări prelungite Factor V,VI parahemofilie, Morbus Owren (formare încetinită de trom-bină) afecțiuni hepatice Purpura fulminans Factor VII * carență congenitală de factor VII (formare încetinită de trombină) afecțiuni hepatice, icter prin obstrucție,carența vitaminei K, supradozaj de cumarină Factor VIII hemofilie A (hemofilie adevărată) (formare întîrziată de tromboplastină) hemofiloid la nou-născut (Willi), hemofilie (Deutsch) Factor IX Factor Cristmas hemofilie В (boala Cristmas) (formare întîrziată de tromboplastină) Factor X hemofilie C (Koller) (formare întîrziată de tromboplastină) afecțiuni hepatice, supradozaj de cumarină, la nou-născuți Creștere de fi-brinolizină cancer de prostată Diagnosticul diatezelor hemoragice DIAGNOSTICUL DIATEZELOR HEMORAGICE PRIN TIILBUR ARE A COAGULĂ R în linii mari, la baza tulburărilor de coagulare pot sta două mecanisme: fio lipsa factorilor necesari coagulării, fie un exces de factori care se opun procesului do coagulare Insuficiența sau lipsa factorilor care intervin în procesul coagulării (coagulopatie) se pot produce: a) prin interesarea formării trombokinazei ; b) prin deficit de formare a trombinei datorită protrombinei; c) prin modificări cantitative sau calitative ale fibrinogenului COAGULOPATII PRIN DEFICIT ÎN FORMAREA T ROM ВОР LA ST IN EI Scăderea sau absența globulinei antihemofilice — unul din factorii plas-matici ai complexului tromboplastinei — determină hemofilia clasică sau hemo-filia A Lipsă factorului Cristmas sau a factorului IX — al doilea factor plasmatic al complexului tromboplastinei — duce la apariția hemofiliei B, iar lipsa factorului X ar determina hemofilia zisă C O dovadă că în grupul de hemofilii există un deficit de factori plasmatici, caro intervin în elaborarea tromboplastinei active, este efectul bun al plasmei de om normal în cursul acestei boli De asemenea, serul hemofilic — după înlăturarea cheagului întîrziat — conține mai multă protrombină decît serul normal, deoarece numai o mică parte din protrom-bină a fost convertită în trombină De aceea, timpul de protrombină în hemofilie este scurtat, indicînd un consum scăzut de protrombină, test utilizat în diagnosticul acestei boli S-a emis recent și ipoteza că tulburările din hemofilie pot fi datorite unui exces de anticefalină, care inactivează tromboplastina Această anticefalină, înlăturată prin adsorbție pe caolin, duce la normalizarea timpului de coagulare — mult prelungit în această boală — în timp ce anticefalina adăugată în exces plasmei normale ar conferi, în aceste cazuri, caractere hemofilice Stările de tip hemofiloid produse prin mecanismul anticoagulant, spre deosebire de adevărata hemofilie, au următoarele caractere: sînt dobîndite, se observă la ambele sexe și au durată limitată Stările hemofiloide pot fi observate în asociație cu diferite boli Hemofilia adevărată (hemofilia A) De această afecțiune se îmbolnăvesc bărbații din familia respectivă, iar femeile rămîn sănătoase sau-sînt foarte discret atinse Boala este ereditară și chiar caracteristicile tabloului clinic sînt ereditare (în ceea ce privește gravitatea bolii, a localizărilor hemoragiilor, precum și vîrsta la care apare diateza hemoragică) în , % din cazuri debutul bolii survine chiar din primul an al vieții, iar în % din cazuri în primii doi ani Hemoragiile apar, de regulă, după traumatisme atît de mici încît trec cu totul neobservate Hemartrozele localizate la genunchi și cot sînt caracteristice și stau pe prim plan Purpura este rară Hemoragiile se pot produce și în țesutul subcutanat, perirenal, mușchi Pot să apară epistaxis hematurie și mai rar melenă, hemoptizie sau hemoragii în sistemul nervos" — Diagnostic clinic, voi II Dr A Schăchter între hemoragii și timpul de coagulare exista un paralelism, în sensul ca în perioada de acalmie, cînd lipsesc hemoragiile, și timpul de coagulare poate fi normal Hemoragiile apar cu predilecție în diferite perioade ale vieții, și anume: la naștere, cu ocazia tăierii cordonului ombilical, în copilărie, la apariția primului dinte sau la primele încercări pe care le face copilul de a merge, și la pubertate înaintarea în vîrstă determină o scădere a tendinței la hemoragii Examenele de laborator arată: — timp de coagulare foarte prelungit, pînă la ore, și mai mult; — formare lentă a trombinei; — coagularea sîngelui se normalizează prin adăugare de tromboplastină (extract de organe, trombocite, plasmă de sînge normal); — testul de consum al protrombinei modificat; — fibrinogen normal; — trombină normală; — calciu ionic normal; — trombocite normale; — conținutul în antitrombină nemodificat Diagnosticul diferențial al hemofiliei trebuje făcut, din punct de vedere clinic, cu o artrită reumatică Din cauza recidivelor hemartrozelor la aceleași articulații se pot produce, în hemofilie, deformări simulînd o artrită deformantă, însă examenul radiologie (umbre extraar-ticulare date de depozitele de fier) și modificările de coagulare, îndreaptă spre diagnosticul de hemofilie Există și alte diateze hemoragice prin tulburări de coagulare, care seamănă clinic cu hemofilia Tulburarea privește însă, globulina acceleratoare, proconvertina; diateza se numește parahemofilie si apare la ambele sexe Hemofilia A trebuie diferențiată și de tipul hemofiloid, datorită anti-coagulanților în exces Această afecțiune-'•este dobîndită, se întîlneste la ambele sexe și are o durată limitată Adesea, starea hemofiloidă este asociata cu diferite alte boli COAGULOPATII PRIN DEFICIT ÎN FORMAREA TROMBINEI DATORIT PROTROMBINEI «a™Pient“U îa Să fxist® concentrație normală de protrombină sînt nece-nnnfT f-L vitamina K Concentrația protrombinei poate fi deci dimi- ХЪИй• e”*otai Л ‘ însă liposolubilă tulburările ds'ntetlz at- ш or^n>sm de colibacili Fiind deficit'de vitamină К îTorffarHsm ^^? ^ grăsimilor pot determina un formării trombinei Linsa bfloi din’' С/С/-° coaSu^°Pat>e P*’in tulburarea tulburările de resorbție din sprue SXr’mină К Diagnosticul diatezelor hemoragice în asemenea cazuri testul Koller (injectare de vitamină K, hidrosolubilă) produce o normalizare a concentrației de protrombină în timp de — de ore, spre deosebire de insuficiența hepatică, unde cu tot aportul de vitamină К nu crește concentrația de protrombină Diferite medicamente, ca salicilatul, chinina etc împiedică sinteza protrombinei în ficat Există, fără îndoială, un factor individual care duce la o sensibilitate particulară la doze moderate de salicilat sau chinină și la producerea diatezei hemoragice Am putut observa la o bolnavă cu sciatică o hemoragie masivă (metroragie), determinată de un tratament cu g de salicilat pe zi Există și o hipoprotrombinemie idiopatică, ereditară, care duce la diateză hemoragică și care este datorită unui deficit selectiv în funcția hepatică Această situație nu poate fi îndreptată prin administrare * de vitamină K După cum s-a arătat, in elaborarea protrombinei este nevoie de o integritate funcțională hepatică și de un aport suficient de vitamină K Anti- coagulantele de tipul dicumarolului, substituindu-se vitaminei К în fermentul care catalizează sinteza protrombinei, pot să determine scăderea protrombinei și apariția unei diateze hemoragice După unii, dicumarolul și substanțele similare ar scadea concentrația factorului accelerator, adezivitatea plachetară și ar determina o creștere a permeabilității capilare în apariția unei coagulopatii prin deficit de formare a trombinei trebuie ținut seamă și de tulburările cauzate printr-un exces de heparină Astfel în șocul anafilactic sau peptonic și în unele afecțiuni hepatice, insuficienta de coagulare pare a fi datorită unui exces de heparină Aceasta, împreună cu diferitele proteine sanguine formează complexe care exercită o acțiune anticoagulanta, prin inhibiția conversiunii protrombinei în trombină si mactivarea trombinei De asemenea, iradieri puternice pot determina diateze hemoragice cu tnnp de protrombină prelungit, datorită unei hepari-nemn crescute La supraviețuitorii de la Hiroshima diateza hemoragică ca unul din efectele iradierii atomice, a fost produsă prin leziunimultiple Xt? ass* ** capilară crescntă’dar anti‘oa; bemcX“”Timide’иоХты'/Т? ", V poate Să ducă la diateză protr/ы™ ș, ,Mrte “eS‘e Coagulopatnle prin hipoprotrombinemie pot fi produse deci- Prin lipsă de aport de vitamină К proause deci, tulburări de tranzit intestinal' — enterită cronică; ’ steatoree pancreatică; antibiotice^ microbiene mtestinale după tratamentul prelungit cu — tulburări de resorbție — acolie Prin lipsă de sinteză la nivelul ficatului- — insuficiența hepatică, acută sau cronică agenți chunico-medicamentoși, ca dicumarol, acid săli- in: — acțiunea unor cilic etc * Dr A Schăchter COAGULOPATII PRIN LIPSA SAU SCĂDEREA FIBRINOGENULUI SAU PRIN MODIFICĂRI CALITATIVE ALE ACESTUIA Există rare cazuri comunicate în literatură în care fibrinogenul a fost absent în sînge sau considerabil redus, bolnavii prezentînd bemoiagii, în cadrul unui tablou clinic simulînd hemofilia Unele afibrinogenemii sînt congenitale, constituționale, altele sînt dobîndite și simptomaticer consecutive unei insuficiențe hepatice, sau distracției măduvei oaselor Infecții severe, metastaze carcinomatoase și complicațiile după sarcină pot fi factori etiologici de afibrinogenemii dobîndite Deoarece fibrinogenul coagulează prin încălzirea plasmei la °, diagnosticul de afibri-nogenemie poate fi făcut ușor, în caz cînd plasma rămîne clară la ° Este de subliniat că în afibrinogenemie și plachetele sanguine sînt adesea scăzute, și timpul de sîngerare prelungit Afibrinogenemia ereditară, congenitală este compatibilă cu o sănătate bună Este citat în literatură cazul unei o femei de ani, al cărei sînge nu coagula timp de zile, și care era ^simptomatică, cu menstruații normale, în afară de tendință la echimoze II DIAGNOSTICUL DIATEZELOR HEMORAGICE PRIN TULBURĂRI ALE TROMBOCITELOR Cunoașterea rolului trombocitelor în procesul de hemostază explică faptul că în trombopatii timpul de sîngerare este prelungit, retractibilitatea cheagului este prelungită, iar testele de permeabilitate vasculară (Rumpell-Leede) sînt pozitive Multă vreme s-a crezut că numărul trombocitelor este factorul hotărîtor, că reducerea acestora din punct de vedere numeric determină apariția diatezei hemoragice și de aci expresia mult utilizată de „purpură trombocitopenică“ pentru hemoragiile prin trombopatii Astăzi se admite însă că diateza hemoragică și localizările particulare ale hemoragiilor nu sînt cauzate de trombocitopenie, ci mai degrabă de deficiența funcțională capilară care însoțește scăderea numărului trombocitelor Fără îndoială că o trombocitopenie fără un răspuns capilar anormal nu va produce purpură Roskam arată de altfel că factorul vascular intervine în apariția unei diateze hemoragice, indiferent dacă aceasta se produce prin coagu-lopatie sau trombopatie în cazuri de diateză hemoragică prin trombopatie (modificări cantitative sau calitative), esențial este răspunsul contracții al capilarului Experimental s-a putut dovedi că reducerea trombocitelor nu duce la diateză hemoragică prin ea însăși Se cunosc trombopenii severe fără diateză hemoragică, cu un timp de sîngerare normal Apare astfel evident că trombocitopenia este mai mult un indicator, decît cauza unică a diatezei hemoragice De cele mai multe ori trombocitopenia se însoțește de o reacție deficientă în contractilitatea capilară Este posibil ca capilarăСаГе ^etermina trombocitopenia să altereze rezistența și retractilitatea ?n J,n;: Tb Clt%enia^e rlh f caPilafele nu răspund printr- constricție normală testa nrin nroh^r’ De,a!tfel» această insuficiență funcțională capilară se poate testa prin proba garouhn, sau prin examenul microscopic al capilarului Tulburări ale trombocitelor pot să apară în variate situații: (leucemip inink °asalor, în ceea ce privește elementul megacariocitar medulară întinsă’ anemie *Plastică- osteo-endocard^ită'"lentă "elcjJ' ^ '' ’ soarlatinfi« febră tifoidă, hepatită infecțioasă, Diagnosticul diatezelor hemoragice — în principiu, în orice splenomegalie inhibiția trombocitelor este posibilă, în ciroza splenomegalică, diateza hemoragică se insta^eaz^ Pf!I?^‘^ • hînnnro-complex, la care concură: trombopenia, tulburarea coagulabilitațn p P P trombinemie, scăderea fibrinogenului și factorii vasculari , on — Diverși factori alergici (chinină, iod, arsenic, sulf, stilbestrol, fenol, a tihistaminice, unele alimente etc ) pot determina trompopenie și, consecutiv, diateză hemoragică în ceea ce privește mecanismul producerii purpurii Werlhof, se admite ca cel puțin în unele din aceste cazuri de așa-zisă trombocitopenie idiopatică lucrurile s-ar petrece ca și în producerea unei anemii hemolitice dobîndite Cu alte cuvinte, o aglutinină plachetară ar duce la distrucția plachetelor circulante și la inhibiția producerii de noi plachete sanguine Factorul trombocitopenie poate fi transmis prin transfuzii de sînge sau plasrna la normali și provoacă o scădere bruscă a numărului de trombocite, uneori purpură, cu timp de sîngerare prelungit, fragilitate vasculară crescută și inhibiția formării plachetelor de către megacariocite Purpura trombocitopenică, observată uneori la mamă și copil, poate să fie datorită aceluiași mecanism și este produsă prin transmiterea placentară a factorului trombocitopenie în aceste cazuri testul Coombs este pozitiv, ca și în anemiile hemolitice dobîndite Dacă pentru o parte din cazurile de purpură Werlhof mecanismul este acel arătat mai sus, pentru majoritatea lor cauza rămîne nedeterminată Jncontestabil că hipersplenismul participă într-o măshră însemnată în determinismul purpurii Werlhof El contribuie la inhibiția formării plachetare, la fragilitatea vasculară capilară și, în unele cazuri, la producerea de anticorpi antiplachetari Aceasta justifică și rezultatele favorabile, care se obțin, în unele cazuri de purpură Werlhof prin splenectomie în unele boli cu splenomegalie (sindrom Felty, Gaucher, splenomegalii congestive, sarcoidoză splenică etc ) hipersplenismul poate fi singura cauză a purpurii trombocitopenice în apariția unei diateze hemoragice, tulburarea trombocitului poate să fie numai calitativă, privind coaglutinabilitatea plachetelor circulante și nu scăderea lor numerică Aceste trombopatii sînt ereditare, descrise sub numele de trombas-tenn sau trombopatii constituționale în aceste cazuri aglutinarea trombocitelor este insuficientă și întîrziată, fapt care poate fi observat pe un frotiu de sînge + • u special cu ajutorul unor tehnici speciale Și în trombopatiile con- stituționale, factorul cauzal principal al apariției diatezei hemoragice este insuficiența de contractihtate capilara, după un mic traumatism sau altă leziune Aceasta ?nxlst\dl e-nțe esențiale între purpura Werlhof și trombopatiile ereditare De altfel, in ambele grupe timpul de sîngerare este prelungit retractilitatea cheagului întîrziată și testele de fragilitate capilară pozitive Purpura trombopemea idiopatică Werlhof Se admite că ar exista diferite tipuri de boala, după mecanismul patogenic si etiologic în orice caz o parte din aceste trombopenii s-ar produce prin auto-imunoanUcornî printr-un> mecanism similar prin care se produc si anemiile nrinauto imunoanticorpi Boala apare în cea % din cazuri sub de ani si este mai E^ia cronică, cu VmS Ригр^тге^^Гп^^ purpurice cutanate pot fi К“о XX ? PUrpUn? CUtanate‘ Pete!e Hemoragiile renale, digestive sau cerebrale sîni r aC’ Ш Placarde mari, un bolnav în vîrstă de de апі,"?^^-™ nXTtn un bolnav în vîrstă de de ani S Dr Д Schăchter trombocit în sîngele periferic și саге a prezentat în cursul evoluției bolii o melenă și, la scurt interval, o reacție meningiană Sînt citate crize pseudo-apendiculare relevînd o purpură numai abdominală și excepțional purpură exclusiv pericardică, cu simptomatologie de infarct de miocard în o treime din cazuri boala evoluează cu splenomegalie dură și nedu-reroasă în cazuri severe apare și febra Criterii diagnostice de laborator: — Timpul de sîngerare prelungit — Trombocitele scăzute numeric, pînă la dispariția lor totală în sîngele periferic în general nu există un raport direct între scăderea numărului trombocitelor și apariția hemoragiilor — Modificări calitative ale trombocitelor, constînd în megatrombociți, sau trombociți minusculi, fragmente de megacariociți în sînge etc — Retractilitatea cheagului prelungită — Semnul Rumpell-Leede, ca și alte teste vasculare, pozitive — Protrombină normală — Consumul de protrombină (dozare de protombină după coagulare) este tulburat Din lipsă de tromboplastină, consumul de protrombină este mic în procesul coagulării, astfel că cea mai mare parte rămîne neutilizată în ser — în cazuri severe de boală apar anemie normocromă, normocitară și, după hemoragii mari, anemii macrocitare — Mielograma arată o megacariocitoză cu alterări morfologice ale me-gacariociților (protoplasmă negranulată, nucleu rotund nesegmentat), semne de tulburare a maturației Megacariograma din purpura Werlhof se prezintă, față de megacario-grama normală, astfel (după Heilmeyer): la normal: ’ — promegacariocite , — megacariocite netrombocitoformatoare — megacariocite trombocitoformatoare k — nuclei liberi , — promegacariocite , — megacariocite trombocitoformatoare , — megacariocite netrombocitoformatoare ’ — nuclei liberi După mecanismul patogenie, deosebim mai multe feluri de purpură IQlOpaLlCă • — tipul atrombocitopoetic cu formare* dificientă a trombocitelor; citelor- IPU trombocitolltlc imunologic cu distracție anormală a trombo- • , ~ ex \st ? a Veia varietate de purpură trombopenică splenică (pur-matur \Ca рреп«° -П& V Katznelson), în care trombocitele sînt pre-mod^rîmiVi? *• U,nd sPlenectomi? eate eficace în aceste cazuri timn dună snlonn t IIU? iye"acar’ocitară se normalizează, la scurt boefte din тіДЛгТч ’'emar cîndu’SG producție extraordinară de trom-Docite ain megacariocitele anterior inactive Diagnosticul diatezelor hemoragie^ Nicolau și colaboratorii citează astfel de cazuri de diateză hemoragică în cadrul hiperspleniei într-unul din cazuri cu sindrom bantiform era vorba de o trombopenie cu permeabilitate vasculară crescută, hiperplazie medulară cu inhibiția tuturor seriilor, dar mai ales a megacariocitelor imature, și cu testul Coombs indirect pozitiv în al doilea caz citat de autori, modificările sanguine interesau toate seriile în ambele splenectomia a avut un efect salutar Influența hormonală inhibitoare a splinei asupra măduvei hematogene intervine desigur, cel puțin pentru o parte din cazurile de purpură Werlhof; hipersplenismul nu rămîne însă singura cauză a purpurii trombopenice și nici cauza necesară Așa se explică de altfel faptul că efectele splenectomiei pot fi uneori deziluzionante Este posibil, pe de altă parte, ca splina să-și exercite acțiunea inhibitoare asupra funcției capilarelor în ceea ce privește contractilitatea acestora Se știe că splenectomia poate duce la dispariția rapidă a hemoragiei, independent de creșterea numărului trombocitelor circulante, dar paralel cu normalizarea timpului de sîngerare și a rezistentei capilare Diagnosticul pozitiv al purpurii Werlhof este ușor de făcut pe baza următoarelor elemente: — purpură fără reacție inflamatoare în jur; — trombopenie; — timpul de sîngerare prelungit; — iretractilitatea cheagului; modificările cantitative, dar mai ales calitative ale megacariocitelor dm măduva oaselor Diagnosticul diferențial se face cu următoarele afecțiuni: — Hemofilia în această boală lipsește adesea purpura, sînt frecvente pr“ung?ke e’ P de Sîngerare este noimal> iar de coagulare este , Pelioza reumatică Purpura este pe un fond de reacție «wdMbs papulf saV «rtiearie în jurul petei purpirice), exjstă’dureri articu- «Ы loXt'-tajirS lnîi+peteie pul diferențiată de gru- etc în a?eTeCCtr mtt sJjă’ T’ sal var?an> streptomicină duce la suprimarea diatezei₽he^oragice ™egalia Ș inlaturarea medicației sulfamide, urfmie/Tfectfuni ^е^Те^^егаѵГ^^^Ч^^ ^ neosalvarsan, hemoragice și factorul vascular intervine în apariția diatezei — Splenogene S-a arătat rolul hinersnleniot-ceea ce implică apariția diatezelor hemorLice inS apariVa trombopeniei, splenomegalie nemoiagice într-o sene de afecțiuni cu sulfamide, uremie hemoragice și factorul vascular, ceea ce splenomega'lie £ Dr A Schăchter în general anamneza, examenul clinic, lipsa modificărilor in mie o-gramă, mai ales in ceea ce privește megacariocitele, existența unei cauze a cărei înlăturare duce la dispariția diatezei hemoragice, pledează pentru, trombopeniile simptomatice , • , • — O formă specială de diateză hemoragică prin trombopenie este sin-dramul lui Waterhouse-Friederichsen Acesta apare în cursul proceselor toxiinfecțioase și se caracterizează prin piemie, hemoragii în capsulele supra-renale, hemoragii cutanate simetrice — O altă afecțiune rar întîlnită este purpura trombocitopenică tromlo-tică (Moschovitz) Leziunea inițială constă într-un proces hialin localizat sub endoteliul vascular și predominînd spre lumenul vascular Lipsește reacția inflamatoare a pereților vasculari, deosebind-o astfel de periarterita nodoasă sau de alte angeite Capilarele și arteriolele din aproape toate organele sînt umplute cu trombi formați din plachete sanguine Aceste trom-boze trombocitice duc la diverse tulburări, în funcție de localizarea lor Astfel pot apărea manifestări neurologice (paralizii, afazie, convulsii, delir, comă), miocardice, renale etc Boala evoluează acut, cu purpură și cu stare febrilă Adesea ușor icter, hepato-splenomegalie Examenul de laborator pune în evidență trombopenie prin acumularea de plachete în trombi vasculari — Anemia hemolitică prin, distracție intraoasculara a hematiilor Se caracterizează prin: — timp de sîngerare prelungit; — retractilitatea cheagului slabă; — frecvent, reacții leucemoide trecătoare în sîngele periferic Măduva hematogenă hiperactivă cu megacariocitoză și, ceea ce este deosebit de important pentru diagnostic, trombi plachetari în vase — Diagnosticul diferențial al purpurii Werlhof cu trombopatiile constituționale (Glanzmann) este relativ ușor în aceste trombopatii lipsește splenornegalia, trombocitele sînt normale, retractilitatea este foarte redusă Boala apare în copilărie sau la pubertate, are un caracter ereditar, iar clinic se manifestă ca o diateză hemoragică (purpură, hematurie, metro- sau meno-ragii, hemoragii după extracții dentare etc ), prin trombopenie O diferență esențială între purpura Werlhof și aceste trombopatii ereditare, constituționale nu există, deoarece și în aceste trombopatii poate să wtîm feTP°T nftmărul trombocitelor, iar pe de altă parte, în purpura Werlhof trombopenia poate lipsi, survenind doar în episoadele hemoragice n ambele cazuri exista anomalii morfologice plachetare, timp de sîn-Eguhi Unglt’ tCSte de fragilitate caPilară pozitive și iretractilitatea ЖЖй’Дійу' *??in в™-"»»»» “«Spânii lroblli» ditamțial de alic / Diagn os ticul diatezeior hemoragice — DIAGNOSTICUL DIATEZELOR HEMORAGICE PRIN TULBURĂRI PREDOMINANT VASCULARE Ficiorul vascular intervine într-un mod remarcabil în procesele de hemostază De altfel, el participă într-un mod integrativ, împreuna cu ceilalți factor ^"WiatMeuTemora^ce prin tulburare predominant vasciilară‘ constituționale^ exantematic, septicemie meningococică, pelioză reumatică] apariția unei purpure la - săptămînide la debutul procesului infecțios sugerează un mecanism anafilactoid pentru angeita din piele, ca și pentru cea din articulații, intestin, glomerul renal etc O purpură vasculară acută s-a putut produce experimental prin injecții de ser specific anticelula endotelio-vasculara Acest ser nu afecteaza plachetele sanguine în degenerescența atero-scleroasă cu determinări în diverse organe (creier, ochi, tract gastro-intestinal) poate să survină o purpură senilă arterio-scleroasă Carența de vitamină С, P alterează cimentul intercelular, ducînd la apariția unei diateze hemoragice (scorbutul) Carențe nutritive de tip mai general pot determina o purpură care retrocedează rapid cu un regim bogat în proteine și lipide O purpură asemănătoare cu aceea din purpura lui Henoch se observă în ami-loidoză, prin afectarea vaselor Disproteinemia (alterările proteinelor plasmei) poate determina purpură prin alterarea integrității capilare Astfel, Lerner și Watson descriu cazuri de purpură cu crioglobuline (serumglobuline precipitate la rece) Purpura însoțește ocazional crio-globulinemia din diverse boli: de ficat, colagen, endocardită lentă etc Există și cazuri în care prupura este asociată cu hiperglobulinemie fără crio-globulinemie Factorul cauzal al hiperglobulinemiei poate fi: mielomul multiplu, sarcoidoza sau o cauză necunoscută Waldenstrom descrie astfel o purpură hiper-globulinemică esențială cu evoluție cronică, benignă, diferită de alte cazuri asemănătoare de purpură cu hiperglobulinemie secundară unor boli cunoscute Tot Waldenstrom descrie și o altă varietate de disproteinemie, și anume acroglobulinemia, care poate fi asociată cu purpura sau alte hemoragii Cu ajutorul^ metodei de ultracentrifugare se poate pune în evidență această globulină patologica avînd o greutate moleculară foarte mare Macroglobulinemia este trăsătura caracteristica a bolii denumită anemia macroglobulinemică Bauer crede că nu ar ‘ДЛ - de ° morbidă, ci mai degrabă o varietate de reticulo-histiocitoză asociata cu acest tip de disproteinoză globuHnem” ’ f°St raportate cazuri de tumori maligne asociate cu i ‘“'«"S™ hemoragiilor(hemoptizii, hamalmb, pulpma" *) "" “ pr,veS,e late v ecîffi” ’țKSWțmU Tr “ "«Cili- coloidale care cimentează perețiiPcapilarului deficit calitativ al substanței Fragilitate vasculară cu purpură se poate observa la fnfn în л tența vasculară și apariția ипеГКа^Ѵь^оЬвісе?^^" Свеа Св prive?te r«is- Diatezele hemoragice din această grupă nu prezintă im t,hh„ v • unitar, deoarece la baza leziunilor vasculare sin, J ltzintd «n tablou clinic următoarele semne sint comune întregului grup: итйга^ Actori Totuși — teste vasculare pozitive* - lipea modlfioUrllor m nliutivo lromboojte|o acro- Dr A Schăchter \ ■■ ■ — timp de sîngerare normal; — timp de coagulare normal Factorii care determină leziunile vasculare pot n Generali: — hipertensiune arterială; — factori toxiinfecțioși; тт л K — factori reumatici și alergici: purpura Schonlem-Henoch, pui pui a Majocchi; — tulburări hormonale; — insuficiența vitaminei C (scorbut); — tulburări neuro-vasculare Circumscriși: — teleangiectazia ereditară hemoragică (Morbus Osler); — angiomatoza retinei (Hippel-Lindau) etc Grupul leziunilor vasculare circumscrise prezintă de cele mai multe ori testele vasculare (Rumpell-Leede etc ) negative Ele se caracterizează prin hemoragii locale la nivelul malformației vaselor Purpura Schonlein-Henocli Purpura este secundară pe fondul eritemato-urticarian sau papulos al pielii Localizarea este simetrică, în special la extremitățile inferioare Purpura apare în puseuri o dată cu febra, tumefacțiile articulare și cu celelalte manifestări reumatice, cu alte cuvinte, în cadrul unui proces reumatic general Examenele de laborator arată un număr normal de trombocite, timp de sîngerare normal, timp de coagulare normal, semnul Rumpell-Leede adesea pozitiv, eozinofilie în sînge Boala se întîlnește la copii, tineri și la adulți Diagnosticul este dificil cînd evoluează cu hemoragii localizate la diferite organe Hemoragiile intestinale cu colici abdominale și purpură obligă la diagnosticul diferențial cu colita hemoragică, tumori,’boală ulceroasă, invaginație etc Purpura gastrica a lui Chevallier, localizare numai gastrică, evoluează cu hemoragii oculte pozitive și anemie feriprivă Cînd boala se manifestă prin hemoragii renale, trebuie diferențiată de o nefiită hemoragică însă existența unei hematurii concomitent cu pur-dîagnosticul°meiie artlculare și cu Puseuri purpurice în antecedente asigură nUtt adult\Boala se Reduce prin lipsa cimentului intercelular, ’ F permeabilității)? ' dar Iart & veolarăSt°matlta SCOrbutlcă cu gingivoragii, căderea dinților, necroză al-datorită^hipolttm^ anemii hipocrome, - Semnul Rumpell-Leede , alte UetXeoXX/Z^, pozitive Pentru diagnostic pledează: - •/- Diagnosticul diatezelor hemoragice — Scăderea vitaminei C în sînge, care ajunge în avitaminoză sub mg% și în hipovitaminoză între — mg% (normal — mg%) — Proba eliminării vitaminei C prin urină Aceasta este întîrziată și mai redusă în hipo- și avitaminoza C în formele fruste de hipovitaminoză C boala se poate manifesta numai cu gingivoragii Probele de laborator în acest caz pot îndrepta spre diagnostic Avitaminoza C Ia copil (boala lui Moller-Barlcw) Apare la copii la sfîr-șitul primului an și este favorizată de hrănire artificială, infecții etc Se caracterizează prin: hemoragii punctiforme sau în placarde pe față, palat, hematurii microscopice, hemoragii subperiostale, intraosoase, cu dureri, pareze și fracturi Radiologie, se constată o distrucție a straturilor osoase cu oprirea osificației encondrală și pericondrală ceea ce determină oprirea în dezvoltare a copilului Sindromul lui Ehlers-Danlos Este o afecțiune constituțională, foarte rară, produsă printr-o deficiență a substanței fundamentale colagene și caracterizată prin tulburări de permeabilitate vasculară Semne de diagnostic: echimoze, hematurie, epistaxis; hiperelasticitatea pielii; hiperlaxitatea articulațiilor, dînd predispoziții la luxații; asociere cu alte anomalii congenitale (ptoză palpebrală etc ) Diatezahemoragică vasculară prin disproteinemie Progresele din ultimii ani în legătură cu analiza proteinelor sanguine au arătat că modificările acestora pot determina sindrome purpurice Distingem o purpură prin hiper-globulinemie și prin macroglobulinemie în purpura hiperglobulinemica purpura este localizată la extremități Altă dată era denumită purpura ortostatică, reumatică, vasculară Aci se încadrează și purpura Majocchi sau Schamberg Este favorizată de frig, eforturi fizice etc ’ în unele cazuri se găsește la bază o sarcoidoză, mielom multiplu, poli-artrită etc care duc la modificări vasculare ' Purpura este de alură cronică, întretăiată de puseuri evolutive Examenele de laborator arată: teste de fragilitate vasculară pozitive; se^™en^are a hematiilor foarte mare; hiperproteinemie totală ( — g%) cu creșterea globulinelor pe seama у - globulinelor, care pot ajunge la % Rar sînt modificate a - și £ - globulinele Testele de disproteinemie sînt pozitive Purpura macroglobulinemica apare în cadrul bolii denumită anemie macroglobulinemică Waldenstrom Este întîlnită mai ales la femei în vîrstă Elemente de diagnostic: Sîngerări prin diverse mucoase: epistaxis care nu răspunde la tratament foarte des sîngerarea lentă a gingiilor, ceea ce face ca bolnavii să se scoale dimineața cu gura plină de sînge — Adenopatie generalizată — Anemie considerabilă, limfocitoză relativă și monocitoză, — Irombocitopenie — Timpul de sîngerare crescut — Viteza de sedimentare a hematiilor foarte crescută — Hiperproteinemie cu modificări electroforetice — Iliperviscozitatea sîngelui Dr A Schăchter — Mielograma bogată in celule limfocitoide — Punerea în evidență a macroglobulinelor la ultracentrifugarc Acest examen asigură diagnosticul în absența lui, boala poate fi confundată cu leucemia limfatică, leucemia plasmocitară, mielomul multiplu, toate avind evoluție malignă w Telangiectazia hemoragică ereditară (Rendu-Osler) este o diateza ne-moragică vasculară datorită unor anomalii structurale ale sistemului circulator Se caracterizează prin dilatații capilare în piele, mucoase cu predilecție în nas, obraji, buze limbă Mici telangiectazii se găsesc și în pulpa degetelor Din punct de vedere histologic, vasele sînt formate dintr-un singur strat de endoteliu, stratul muscular și elastic prezentînd o deficiență marcată Hemoragiile survin prin ruperea capilarelor anormale Epistaxisul este cea mai frecventă manifestare, dar hemoragiile sînt posibile în diverse organe dînd: hematurie idiopatică familială, melenă, hemoptizie etc Aspectul ereditar, în cadrul unei familii, privește nu numai boala în sine, ci și localizarea hemoragiei Așa se explică hemoptiziile ereditare spre exemplu, datorite aceleiași localizări pulmonare în telangiectazia hemoragică ereditară, ca și în alte diateze hemoragice cu leziune vasculară circumscrisă, timpul de sîngerare al capilarelor neafectate este normal, în timp ce vasele care prezintă anomalia anatomo-histologică nu se contractă în caz de leziune și sîngerează indefinit DIAGNOSTICUL ADENOPATIILOR Diagnosticul unei adenopatii reprezintă — în cadrul hematologiei și al patologiei în general — adesea una din problemele cele mai grele, atît din punct de vedere clinic, cît și din punct de vedere anatomopatologic în dificultatea stabilirii naturii unei adenopatii intervin următorii factori: Multitudinea de cauze (infecțioase, toxice, alergice, tumorale etc ) care pot determina o adenopatie; or, sistemul ganglionar reacționează din punct de vedere clinic, indiferent de cauza care acționează, într-un mod uniform, printr-o adenomegalie Caracterele clinice locale ale acestei adeno-megalii sînt cu totul insuficiente pentru precizarea diagnosticului, fără a se mai lua în considerație și faptul că m însuși cursul evoluției aceleiași boli pot să apară variații ale acestei adenopatii Uniformitatea modificărilor patomorfe ganglionare Trăsătura caracteristică a structurii histologice ganglionare este de a reacționa simțitor uni-orm la numeroși factori care stau la baza îmbolnăvirii sistemului oran-glionar & ux i ° -° а^СП Ра^е de cauză determinată so poate supraadăuga uneori și o altă leziune, ceea ce duce la aspecte histologice diferite pe biopsii din teritorii ganglionare diferite, îngreunînd și mai mult precizarea diagnosticului Diagnostical adenopatiilor Apariția unei adenopatii localizate, neinsoțite de alte semne, fiind unica expresie a unei afecțiuni neidentificate Absența semnelor generale și clinice, absența modificărilor sanguine, precum și nespecificitatea leziunilor histologice’, întîlnită adesea într-un stadiu incipient de boală, fac diagnosticul aproape imposibil L’ocalizarea profundă a unei adenopatii (mediastinală, retroperitoneală, mezenterică etc ) Numai cînd se produce generalizarea, respectiv apariția de ganglioni periferici, diagnosticul devine posibil prin practicarea unei punctii sau biopsii în cazurile rare cînd adenopatia rămîne tot timpul profundă, diagnosticul se pune uneori de-abia la necropsie Clasificarea adenopatiilor (proces început încă de multă vreme, dar care continuă și în zilele noastre) creează de asemenea dificultăți diagnostice Există tendința ca unele aspecte atipice ale adenopatiilor să devină entități nosologice noi, în timp ce unele boli de sine stătătoare se grupează, alcătuind stadii cronologic evolutive ale uneia și aceleiași adenopatii Acestea duc la crearea de termeni și de denumiri care produc adesea confuzii și care au darul de a face problema adenopatiilor anevoioasă din punct de vedere al conceptului patologic și al clasificării lor CRITERII DE DIAGNOSTIC Caracterele locale Trebuie de la început precizat dacă adenopatia este localizată sau generalizată în vederea acestui fapt, se vor examina regiunile ganglionare: cervicale, axilare, inghinale, dar și acelea intrate mai puțin în uzul obișnuit de examinare, și anume: regiunea’occipitală, humeraîă, epitrohleană, toracică laterală, poplitee etc Adenopatia localizată pledează în primul rînd pentru infecții și supurați i în evoluție sau recent vindecate (angine, focare dentare,’amigdalite, tuberculoză etc ), dar și pentru o limfogranulomatoză malignă în stadiul de debut, metastază carcinomatoasă etc Adenopatia generalizata caracterizează afecțiunile cu virus limfotrop supurațiile difuze ale pielii, luesul în stadiul secundar, leucemia limfatică’ limfogranulomatoza malignă, reticulosarcomul etc ’ Sediul adenopatiei Adenopatia cervicală reprezintă desigur, cea mai frecventă localizare Ea se poate prezenta: — unilateral — în inflamația pielii și mucoasei bucale, în otita medie difterie, scarlatină, pediculoza capului, tuberculoza ganglionară limfogra-nulomatoza malignă, leucemia limfatică, limfosarcom etc; ’ b — bilateral — în tuberculoză, limfogranulomatoza malignă etc Adenopatia cervicală traduce uneori o metastază ganglionară avînd ca punct de plecare un epiteliom al limbii, buzelor, obrajilor, laringelui, farin-О U ] • în cancerul esofagian, metastazele ganglionare cervicale pot preceda apariția simptomelor de stenoză esofagiană pieceaa i * * j e în: procese septice ale oftului farin gelm, esofagului, tirmdei etc ; în tuberculoza pulmonară a vîrfulu în lim' fogranulomatoza malignă, cancerul bronho-pulmonar etc Uneori adenopaUa Dr A Schăchler supraclaviculară poate fi secundară unei adenopatii toracice Adenopatia supraclaviculară în stîngă este semnificativă pentru oimetastaza ganglionara plecată de la un cancer primitiv gastric (semnul lui Virchow-froisier), dar și de la un cancer de pancreas, colon, rect, ovar, testicul, prostata sau supra-renală Ganglionii supraclaviculari din dreapta pot reprezenta metastaza unui cancer esofagian sau hepatic primitiv Adenopatia axilară cunoaște trei cauze principale: — cauze septice cu punct de plecare de la degete, braț, torace, urnar și partea superioară a spatelui; л — metastază a unui cancer mamar (ganglionii se înșiruie în lanț ue perle); — limfadenom Spre deosebire de tuberculoza ganglionilor cervicali, tuberculoza ganglionilor axilari este rar întîlnită Poate însă să traducă existența unei tuberculoze pulmonare Prym semnalează o adenopatie axilară în afecțiunile pleurale tuberculoase Neumann consideră semnificativă pentru tuberculoză adenopatia din spațiul al IV-lea—al V-lea intercostal, pe linia anterioară axilară, așa-zișii „ganglionii lui Zebrovski“ Adenopatia axilară se întîlnește și în cazurile rare de neoplasm pleural și frecvent în cancerul bronho-pulrnonar; în herpes zoster localizat deasupra segmentului D Adenopatia submaxilară apare după o infecție localizată la nivelul cavității bucale (amigdalită, abces amigdalian, stomatită, carii dentare), în sifilis (stadiul secundar) și în scarlatină Hipertrofia ganglionilor deasupra marginii orizontale a mandibulei pledează pentru afecțiuni dentare, în timp ce adenopatia retromandibulară, în afară de afecțiuni bucale, se întîlnește în tuberculoză, uneori în limfogranulomatoză malignă si leucemia limfatică Айепораіш preauriculară pledează pentru: infecții ale pielii obrazului, pleoapelor, regiunii temporale, afecțiuni ale pavilionului urechii, ale ochiului și mai rar epiteliom al pielii sau lupus vulgar De asemenea, un sarcom melanic cu punct de plecare ocular și un șancru al pleoapei pot să determine o adenopatie preauriculară Adenopatia retro auriculara cunoaște drept cauză în primul rînd o otită acută, afecțiuni ale pielii capului л л п/i r -z, i » î t «лл Qл j • ă, procese septice ale scalpului, limfadenopatia Smith, impetigo, chist supurat al pielii capului etc Adenopatia occipitală poate să apară în cadrul unei adenopatii generalizate, in boala lui Hodgkin, limfadenoză, sifilis, tuberculoză etc & al sifilSu Santill(milor Регіт»тагі este caracteristică stad iului secundar fogenă a cancerului mamar! Așa во explică fantullcn de d,se™maro mamar ’ din cazuri, în cancerul № niii/niosticul (ulcnopcdiilor e pitrohleană este de regulă întîlnită în sifilisul secundar, in procese septice, evolutive sau stinse, , te mină, antebraț , sinoviale și, în cazuri foarte rare, de șancru digital ;'»> nrpvnhz unei adenonatii mezenterice trebuie presupuse iniJamații evolutive sau stinse, cu punct de plecare de la în cazuri foarte rare, de șancru digital, tuberculoză intestinală, peritoneală), febră in prezența unei adenopatii intestinale (colite, dizenterie, , * de Malta febră tifoidă, precum și cancer de ovar, uter, testicul, colon, stomac \denopatia iliacă și pelvină apar în același timp cu prinderea ganglionilor mezenterici în prezența unor astfel de ganglioni se impune un examen rectal si vaginal Ganglionii pot fi percepuți la palparea foselor iliace Adenopatia inghinală se palpează și în mod normal, cu toate că și în aceste cazuri traduce adesea o infecție stinsă Prezența unei adenopatii inghinale și femorale pledează pentru procese septice ale membrului inferior și părții inferioare a spatelui, pentru infecții ale pielii dintre ombilic și regiunea genitală ale regiunii fesiere, scrotului și perineului Adenopatia inghinală duce repede la formare de buboane în boala lui Nicolas-Favre și în șancrul lui Ducrey Adenopatia femorală și cea inghinală se întîlnesc de asemenea in cancerul ano-rectal, al penisului, vaginului, gambei, precum și în tuberculoză, infecții uretrale gonococice, boala lui Hodgkin, limfadenoză, fila-rioză etc Ganglionii subinghinali participă rar în cadrul unei adenopatii generalizate, pot fi însă afectați in osteomielită, erizipel și în traumatismele membru* lui inferior Ganglionii poplitei, ca și de altfel ganglionii regiunii condilului extern al humerusului, sînt rar afectați Apar totuși în infecții ale pielii și atrag atenția bolnavului prin jena pe care o provoacă însăși existența lor în această regiune Mărimea ganglionilor Aceasta variază mult, de la un bob de mazăre pînă la mărimea unui ou de găină sau cît pumnul Cind ganglionii sînt mici și izolați, au în general o semnificație patologică mai mică, cu toate că și în aceste cazuri poate fi vorba de o regresiune lentă a unei adenopatii secundară unor infecții care au trecut neobservate Dacă însă, la un al doilea examen clinic, adenopatia se dove-W- aVea tendln’a de creȘtere> atunci capătă o netă semnificat ie pato-fimJ" adei? Patia tuberculoasă, mărimea ganglionilor este cît o alună, în d₽ ohiX " loncem,a bmfatioa, limfosarcom, boala lui Hodgkin aceștia sînt boah X ni ?-аГ ; Cînd anSlionii confluează (tuberculoză ganglionară poate fi rapida Iu înc^ d Хн’ЛЛ ?У І ^к,п’„сГ^агеа SangUonilor fihe crescută în genera) ■ №( " —• creSă ’Yn goXPa? npoiaie !, l спг\,гі (Г fobră mare și eozino-nopaliei este în funcție do griului (] n Xnii P" ,,,at*'a dezvoltării ade-malign (în нагсогп cu perioade febrile alternînd cu peri-Hp î>el E)MeinSCmni lCn Pentru aceaaW boală este febra ondulantă de піпіта^е ГП^гппгг a Jeseopere excoriații, leziuni impeti- reeionale în rr”f, Л’ -$^^^^'-»-£*-? J ' Z Diagnosticul adenopatiilor sau reticuloze se pot pune în evidență infiltrații specifice cutanate, în special pe față și mamele •• î i Splenomegalia și hepatomegalia însoțesc multe adenopatii In unele cazuri (sarcoidoză, boala lui Hodgkin etc ) splenomegalia poate sapreceada apariția adenopatiei; alteori splenomegalia poate fi singura manifestare a unei afecțiuni ganglionare t Examenul clinic va trebui să fie complet Nu se va omite examenul prostatei, al testiculilor, al regiunii ano-rectale, precum și examenul genital, care pot lămuri uneori o adenopatie inghinală pînă atunci nedeterminată Datele clinice vor fi completate cu examenul radiologie (gastric, pulmonar, osos etc ), în vederea depistării unei adenopatii mediastinale, a unei tuberculoze pulmonare, a unei sarcoidoze sau unui cancer cu manifestare latentă Examene de laborator Fără a intra în amănunte, unele examene au o importanță diagnostică hotărîtoare Se cunoaște cît de hotărîtoare este hemograma în leucemia limfatică, febra ganglionară etc De asemenea, mielo-grama trebuie cerută în multe afecțiuni ganglionare, în forma aleucemică a leucemiei limfatice căpătînd o importanță diagnostică deosebită Viteza de sedimentare a hematiilor poate servi drept criteriu de diagnostic numai în cazurile în care este foarte mult crescută (boala lui Hodgkin, tumori ganglionare etc ) Electroforeza serică poate da unele indicații, fără însă a se putea stabili raporturi stricte între diferite afecțiuni ganglionare și diagrama electrofore-tică în boala lui Hodgkin există de obicei o disproteinemie de tipul infla-mației cronice banale, cu creșterea globulinelor ax și a , și cu inversarea raportului albumine/globuline în reticulo-sarcom cresc gîobulinele y, iar în tuberculoza ganglionară cresc inițial gîobulinele a și, la vindecare, globu-linele y Diferite examene serologice, imunologice, bacteriologice, intradermore-acțnetc se vor face ținîndu-se seama de contextul clinic si de restul datelor de laborator * Puncția ganglionară Nu are nici o contraindicație, este simplu de executat și poate fi cel mult albă cînd ganglionul este dur, compact Puncția furnizează date citologice utile în diagnosticul adenopatiilor și poate sta alaturi, ca importantă, de mielogramă — intrată mai de mult în uz — sau de puncția altor organe (ficat, splină etc ) Cînd se asociază cu biopsia se pot culege date cu privire la histologia ganglionară P ’ condițiiVederea UnCi puncții reușite se cer a fi ^plinite următoarele pier «ж ș reacții ganglionare nespecifico; uinn, pot exista doar — clnd ganglionul este sediul unei necropo ,nn nin,i i»„:, întinse, se pot ivi dificultăți; puncția oferă însă f t« tll • SUlt puțln — Diagnostic clinic, voi H I rontgentera: ia adenopatiei Dr A Schăchter Tehnica puncției ganglionare Se utilizează un ac de — cm, cu diametrul — mm, și o seringa care aspira bine Se introduce acul în masa ganglionară fixată între două degete Se fac mai multe aspirații, pentru a se putea obține un fragment de țesut care rămîne adesea în lumcnul acului Frotiurile rezultate se colorează cu May Grunwald-Giemsa Imaginea țesutului ganglionar normal prelevat prin puncție (adenograma) pune în evidență elemente din seria limfocitară, și anume aproape exclusiv limfocite mature Alături de limfocite se găsesc rare elemente nemature (limfoblaști, prolimfoblaști), cîteva hematii, polinucleare, rare celule reticulare și excepțional plasmocite Puncția ganglionară, în coroborare cu datele clinice, radiologice și de laborator, este adesea suficientă pentru precizarea diagnosticului deadeno-patie în unele cazuri însă trebuie făcută și biopsia ganglionară în timp ce puncția ganglionară dă date cu privire la conținutul ganglionar, biopsia oferă’avantajul de a se putea vedea și topografia leziunilor în trei situații puncția ganglionară este evident orientatoare: cînd se extrage substanță necrozată (tuberculoză de exemplu); cînd există o reacție mieloică francă; cînd există celule tipice Paltauf-Sternberg Prin puncția-biopsie se poate extrage un cilindru bioptic care după fixare, includere și tăiere, se colorează prin metode histologice uzuale Biopsia ganglionară trebuie făcută de asemenea pe un ganglicn cere să nu fi fost iradiat în prealabil, să aibă cel puțin o lună de cînd este afectat și preferabil să fie scos ganglionul în întregime Biopsia poate oferi trei situații: desenul ganglionar să fie conservat, dar să arate un proces inflamator; să existe formațiuni nodulare histiocitare (tuberculoză, sarcoid etc ); arhitectura ganglionară normală să fie dispărută (limfoame maligne) • Diagnosticul unei adenopatii poate fi pe deplin stabilit în marea majoritate a cazurilor, utilizîndu-se metodele clinice și de laborator arătate, dar mai ales biopsia ganglionară Uneori sînt necesare biopsii repetate Prele-vindu-se material din regiuni diferite se reușește să se pună în evidență leziunea histologică caracteristică în foarte rare cazuri nici examenul ana-tomopatologic nu poate preciza natura adenopatiei CLASIFICAREA ADENOPATIILOR Cea mai simplă clasificare ar consta în: adenopatii regionale și generalizate Această clasificare este de utilitate practică redusă, deoarece majoritatea adenopatiilor sînt la început regionale, ulterior o parte din ele ae nei*a-lizîndu-se ° Clasificarea în adenopatii benigne și maligne este necorespunzătoare, deoarece unele adenopatii so pot prezenta un timp îndelungat cu aspect clinic benign (hmfom maoro-folicular, paragranulom etc ), pentru ca ulterior să se malignizeze Din punct do vedere anatomopatologio adenopatiilo so pot prezenta: cu imagine histologică ganglionară relativ wnpM, sau complexă, clasificare te asemenea insuficient orientatoare, dată liind monotonia reacțiilor gan- ■ Diagnosticul adenopatii lor glionare, în raport cu multitudinea factorilor patogeni și a tablourilor clinice variate pe care le îmbracă adenopatiile , în expunere ne vom folosi de clasificarea anatomochnică utilizata de Hegglin, și anume: Adenopatii inflamatoare: —acute, regionale; —cronice, nespecifice după inflamații acute; — tuberculoză; — sarcoidoză; — sifilis; — infecții etiologic determinate: — viroze; — bruceloză; — boala lui Nicolas-Favre; — reumatism Adenopatii tumorale: — metastaze locale; — afecțiuni de sistem: — leucemie; — limfosarcom; — Hodgkin; — Brill-Symmers; — reticuloze DIAGNOSTICUL ADENOPATIILOR INFLAMATOARE Adenopatiile inflamatoare acute regionale nu pun în general proble: grele de diagnostic Elemente de diagnostic: apar în majoritatea infecțiilor și supurațiilor banale; — ganglionii sînt dureroși, datorită creșterii lor rapide; —- semne de inflamație locală, adesea cordoane de limfangită si poarta de intrare a infecției ’ Puncția ganglionară arată o creștere a limfopoezei cu limfocite mature reticulocite, rare macrofage și celule gigante ’ Dispariția focarului infecțios duce la regresiunea adenopatiei concomitent cu dispariția febrei și a celorlalte semne generale acute en°Pat‘ e inflamatoaro сгэпісо nespociîice survin după inflamații Consistența ganglionară este mai dură ganglionii Ha • • • și localizarea adesea In regiunea inghinală șFa unghiul n maSul"!-conjunctivă, pe seama elementelor celulare proliferare Adenopatia tuberculoasă Limfomul bacilar cervical Se ымі , сори și adulți plnă la vîrsta de de ani nitilnește la Adenopatia este adesea unilaterală, ganglionii dureroși mare la contopire, ramolire și fislulizaro la piele ' copii adulți plnă la vîrsta do do ani, таге la contopire, cu tendință * Dr A Schăchter Reacția Mantoux pozitivă Examenul histologic ganglionar pune în evidență un proces de cazei-ficare Examenul bacteriologic evidențiază uneori bacilul Koch Adenopatia bacilară poate să apară la vîrste mai înaintate, prezentînd și caractere care simulează o adenopatie malignă (anemie, ganglionii duri, mobili) Tuberculoza ganglionară poate să apară la toate vîrstele și sub formă generalizată în acest caz, prezintă următoarele caractere: — adenopatia cervicală este prima manifestare după care sînt afectați ganglionii axilari, toracici etc , supurația ganglionară lipsind adesea; — hepato-splenomegalie, în % din cazuri; — subfebră remitentă sau intermitentă; — anemie, limfopenie, monocitoză (uneori reacție leucemoidă), viteză de sedimentare foarte crescută; — prognostic sever, terapia cu antibiotice ineficace Tuberculoza ganglionară generalizată exprimă o tuberculoză acută, cu o dispoziție a localizării bacilare la ganglioni, și este întîlnită în special la femei Prin sediul adenopatiei, caracterul de asimetrie și neregularitatea extensiei, precum și pe baza tabloului clinic general, diagnosticul trebuie făcut cu boala lui Hodgkin Reacția Mantoux pozitivă și examenul histe-logic caracteristic îndreaptă spre diagnosticul de tuberculoză ■ganglionară Boala lui Boeck—Besnier—Schaumann Este o reticulo-granulomatoză prezentînd caractere clinice și anatomice particulare în ultima vreme este mai frecvent întîlnită, dar nu este mai puțin adevărat că este și mai bine diagnosticată cu ajutorul metodelor noi de investigație Etiologia ei rămîne necunoscută Se admite că ar fi vorba de o tuberculoză particulară, hipoer-gică, evoluînd sub forma reacțională a reticulozei Este mai frecvent întîlnită la femei, la tineri și adulți Toți ganglionii pot fi afectați Debutul este* adesea cervical După Неіігцеуег, debutul este de regulă mediastinal, adenopatia mediastinală și paratraheală fiind simetrică Adenopatia periferică este mobilă, nedure-roasă, de consistență dură, cu creștere lentă Boala evoluează adesea fără febră și cu alură benignă ducînd, în decurs de cîțiva ani, la stingerea procesului și la dispariția adenopatiei Alteori evoluția este mai puțin benignă și apar tulburări miocardice, stenoze și dilatați! bronșice definitive Boala afectează toate organele, ca și boala lui Hodgkin și, în funcție de localizări, se descriu diferite forme clinice (forma hepatică, splenica, pulmonară etc ) Frecventă este și localizarea osoasă, la nivelul degetelor, cu subțierea corticalei și fără reacție poriostioă (ostoita kistică multiplă), precum și sindromul lui lloerfordt (parotidită, pareză facială, simptome oculare) Caracterele adenopatiei modiastinalo constau in: — instalarea simultană și simetrică; — mărirea simultană a tuturor grupelor ganglionare hilare și epi-bronșice, avînd forma unor discuri policiclico; —’ creșterea lentă și progresivă a adenopatiei, caro ajunge la un volum considerabil; Diagnostic ui adenopațiițo^ I — delimitare netă a adenopatiei; — atelectazio fugace și recidivantă; — desen stelar al stazei limfatice Hemograma este necaracteristică, uneori arată limfopeme, eozino-filie și monocitoză Mielograma prezintă o ușoară deviere spre stingă a seriei albe, reacție obișnuită în cadrul unei infecții cronice Electroforeza serică indică o hiperproteinemie, cu creșterea a - globulinelor Calciul sanguin este crescut Reacția la tuberculină / este în majoritatea cazurilor negativă Reacții pozitive sînt posibile în tot timpul bolii, sau pozitivarea se produce ulterior, cînd sarcoidul evoluează spre tuberculoză într-un caz, pe care l-am avut sub observație, reacția la tuberculină a fost intens pozitivă ( — ) chiar de la începutul bolii Evoluția în acest caza fost bună, aspectul clinic și radiologie dispărînd după aproximativ un an Biopsia ganglionară este caracteristică bolii, punînd în evidență nodului epitelioid format din celule epitelioide mari, cu nucleu ovalar, bogat în cromatină Uneori se pot găsi celule gigante, de tip Langhans, însă mult mai rar ca în tuberculoză și, spre deosebire de acestea din urmă, lipsește cazeumul Nodului epitelioid poate fi pus în evidență în punctatul splenic, în biopsii hepatice și în biopsii musculare, chiar în absența miozitei sarcoi-dice După unii autori, puncția-biopsie din ficat este pozitivă în % din cazuri Scadding și Sherlock, pe de biopsii hepatice, găsesc rezultate pozitive, iar din de cazuri autopsiate au găsit, în , leziuni sarcoidice hepatice Intradermoreacția Nickerson - Kveim este pozitivă la % din cazurile de boală Testul se face cu o suspensie de sarcoid uman obținut din splină sau ganglioni și preparat după metoda utilizată pentru obținerea antige-nului Frey La cîteva zile după practicarea intradermoreacției’se constată un eritem local, care dispare repede în caz de reacție negativă și persistă timp de — săptămîni în caz de reacție pozitivă Pozitivitatea’testului constă în apariția unei papule roșii, rotunde, care se accentuează progresiv în - săptămîni, reacția este maximă și atinge — mm diametru Biopsia făcută în acest moment pune în evidență, la examenul histologic, nodulii tipici acestei boli D iag n os ti cui diferențial al sarcoidozei se face cu: ~-Adenopatia bacilară: reacția la tuberculină negativă, absenta baci-lului Koch în culturi de țesuturi și prezența nodulului epitelioid tipic infirmă tuberculoza ganglionară — Boala lui Hodgkin* starea generală bună, apirexia, evoluția bună prinderea frecventă a ganglionilor pro- și retroauriculari, submaxilarî epitrohleeni și para raheali, rar afectați în boala Ini Hodgkin, adenopatia - în general mai locahzată, imagini radiografice lacunare în oasele nSTle histologic caracteristic pledează pentru sarcoidoză * examenul Adenopatia din afecțiunile virotice VirusuriL PUl « reticulo-liistmcitar, provocînd rotieulito difuze infecțioase vi mononucleoza infecțioasă, Este frecvent întîlnită In si mai an j e și examenul Adenopatia din afecțiunile virotice/"vh-usuHio pot ataca sistemul virotice f '’ , copii și tineri oo forma ganglionară (forma rar peste do ani în timp Dr A Schăchter - - - - — - , - ■-» - — — ■ ■ ■ ■ ■ ■ ■ ~ "* “ • ~ “ ■ Pfeiffer) se întîlnește la copii, la adult este mai frecventă forma anginoasă, sau forma febrilă pură Adenopatia apare după — zile de incubație, o dată cu fenomenele prodromale (cefalee, angină, astenie, amețeli, febră) Ganglionii occipita i și cervicali sînt prinși primii și după noi puseuri febrile se hipertronaza ganglionii axilari, inghinali, abdominali, astfel că adenopatia devine generalizată Ganglionii profunzi sînt totuși mai puțin afectați Ganglionii ating mărimea unei cireșe, au consistență medie, sînt bine delimitați, mobili, fără procese de periadenită, nu supurează niciodată Prin creșterea rapidă a adenopatiei apar o durere locală și senzație de tensiune In timp ce dezvoltarea adenopatiei se face numai în cîteva zile, regresiunea este lentă, durînd săptămîni și luni Adesea ganglionii se pot țumefia din nou, după mai multe săptămîni, tendința acestora la recidive fiind caracteristică acestei boli și neîntîlnită în alte adenopatii Paralel cu adenopatia crește și splina, devenind palpabilă în aproximativ jumătatea cazurilor Febra îmbracă aspect ondulant, amintind de bruceloză Modificările sanguine constau în scăderea moderată a hematiilor, iar într-un stadiu avansat al bolii scade și hemoglobina în seria albă se constată leucocitoză cu creșterea mononuclearelor pînă la — % O parte din mononucleare aparțin de fapt limfocitelor mature, de aci și numele bolii de limfomononucleoză Mononuclearele provin din monoblaștii limfatici și nu au nimic comun cu monociții sîngelui De altfel, *în măduva hema-togenă nu se constată modificări pe linia celulelor mononucleare în sîn-gele periferic se pot găsi și plasmocite Examenul serologic are mare importanță diagnostică Reacția Hăn-gănuțiu-Deicher este pozitivă la titrul de / începînd din a -a zi, și dispare după cîteva săptămîni sau luni de la vindecare Reacția poate fi pozitivă și în mod normal, dar numai pînă la titrul de / Reacția este considerată paraspecifică pentru un antigen înrudit, asemănător cu ceea ce se întîmplă în reacțiile Bordet-Wassermann sau Weil-Felix Diagnosticul pozitiv al mononucleozei infecțioase se pune pe: adenopatia generalizată cu caracterele descrise, modificările caracteristice ale sîngelui periferic menționate, reacția Hăngănuțiu-Deicher, precum și examenul histologic ganglionar cu aspectul de hiperplazie de tip inflamator subacut banal Pe baza caracterelor arătate se pot infirma: leucemia limfatică, lim-focitoza infectioasă benignă cronică, limfoamele maligne etc Limfocitoza injecțioasă cronică benignă — Smith Limfocitoza acută benignă virotică nu evoluează cu adenopatie, nu se cronicizeaza și diagnosticul se pune pe examenul sîngelui periferic, care arată un număr considerabil de limfocite Forma cronică a limfocitozoi infecțioase benigne este mai frecventă, survine la copii și tineri și so prezintă ou debut gripal, adenopatie localizată în regiunea cehi, gîtului șj retroauricular, splenomegalie moderată, febră ne xî^ oxa,!^ern Hcarlatiniform sau rujooliform pe față, spate si extremități și uneori cu fenomene moningiono și encefalitice în sînge so constată o hiperleucocitoză, cu limfocitoză ajungînd pînă în măduva oaselor se pune în evidență un număr crescut de limfocite normale mici , л Biopsia ganglionară arată o proliferare reticulo-endotelială in sinusuri Boala durează cîteva săptămîni pînă la cîteva luni; etiologia ei este diversă Diagnosticul diferențial față de febra ganglionară se face prin: reacția Hăngănuțiu negativă, absența mononucleozei sanguine, prezența limfcci-tozei considerabile cu elemente mature în sînge, adeno- și splenomegalia mai moderată Față de leucemia limfatică, splenograma din limfocitoză infecțioasă benignă este normală ' Limjadenita virotică benignă (boala prin zgirietură de pisică) este o limforeticuloză de inoculare, benignă, descrisă de Debre și Mollaret, bine definită clinic, biologic și histologic Elemente de diagnostic: — Granulom cutanat la locul zgîrieturii — Hipertrofie ganglionară regională (inghinală, retroauriculară, axi-lară, mandibulară, abdominală), în funcție de locul zgîrieturii — Fenomene generale moderate, uneori febră neregulată — Modificări sanguine constînd în neutropenie, ulterior granuleeitoză și eozinofilie Viteza de sedimentare a hematiilor crescută '-■ ЛЗяІвЕЕЯЯП& КвйіИІІЯНИ»***',**іт -*''‘——ѵ шмад ■ г *■— Dr / Schdchier — Reacția Hăngănuțiu, precum și alte reacții de aglutinare negative Reacția la tuberculină uneori pozitivă — Evoluție benignă -Histologic: noduli în focare cu celule epitelioide peri- și in-t rafoliculare; absența necrozei, capsula infiltrată; eozinofiie și plas-mocite crescute , , Limfogranulomatoză inghinală Nicolas-Faore După o leziune her-petiformă localizată pe penis, urmată de o ulcerație superficială, care trece adesea neobservată, apare la un interval de — de zile o adenopatie dureroasă, situată inghinal, uni- sau bilateral, avînd o dezvoltare rapidă La examen ganglionii sînt duri, pielea de deasupra roșie-violacee In % din cazuri se produce o confluență a ganglionilor cu ramolire și fistulizare la piele Pachetele ganglionare pot ajunge de dimensiuni considerabile, cît pumnul Anamneza, aspectul atît de caracteristic al adenopatiei, precum și reacția Frey asigură diagnosticul pozitiv, precum și diferențierea de alte adenopatii cu localizare inghinală Adenopatia sifilitică în stadiul primar al bolii adenopatia este localizată inghinal, în vecinătatea șancrului: în stadiul secundar adenopatia se poate generaliza De obicei sînt afectați și ganglionii epitrohleeni Aceștia sînt mici sau mijlocii ca dimensiuni, fermi, nedureroși și neaderenți Pot rămîne palpabili luni de zile, după ce celelalte semne ale sifilisului secundar au dispărut în stadiul terțiar poate uneori să apară o adenopatie cervicală, însă, spre deosebire de adenopatia din stadiul primar și secundar, aceasta poate să fistulizeze, îmbrăcînd aspectul scrofuloid Invadarea pielii, spre deosebire de adenopatia tuberculoasă, se face pe o largă suprafață și se produc multiple ulcerații Diagnosticul este dificil cînd anamneza nu decelează infecția specifică, cînd lipsește cicatricea șancrului și reacția Bordet-Wassermann este negativă Dacă în aceste cazuri există totuși suspiciunea de adenopatie sifilitică, diagnosticul se va putea confirma după un tratament de probă Adenopatia în bruceloză este rară Ganglionii sînt mici, dureroși și uneori solitari Diagnosticul bolii este ușor, pe baza aspectului clinic al febrei ondulante și a reacțiilor specifice (Huddleson, Wright) Adenopatia din tularemie Boala este rar întîlnită pe continentul european și este produsă de Pasteurella tularensis (Bactefium tularense) Survine uneori în epidemii Boala este frecventă la iepuri și la rozătoare în venerai, și este transmisă la om prin insecte, muște, rar prin contact direct cu organe de animal, sau accidental prin infecții de laborator După o incubație de zile apar: febră, frisoane, cefalee, artralgii și în majoritatea cazurilor adenopatie localizată, rareori Generalizată și cu tendință la supurație Boala poate îmbrăca mai multe forme: ulcero-gansjlionară ffan°dio-nară, oculo-ganglionară și tifoidă " în forma ganglionară, după cum arată și numele, stă pe prim plan adenopatia Diagnosticul tularemiei osto confirmat prin testul intracutanat do oro do lu îiubolnuviro și Diagnosticul adenopalilțo^ persistă timp do zile, și pe baza unei reacții de aglutinare / , care devine pozitivă de-abia după zile i Hhtoplasmoza Este o afecțiune rară și se manifesta cu adenopatie, hepato-splenomegalie, febră și anemie hipocromă Structura histologica ganglionară și splenică se aseamănă cu aceea a sarcoidului Diagnosticul se pune pe datele clinice și pe testul pozitiv la nisto-plasmină • Adenopatiile alergice Adenopatiile care însoțesc diferitele mannestari reumatice pot fi interpretate ca fiind de natură alergică Boala lui Still, întîlnită la copii, se manifestă cu artrită cronică anchi-lozantă și deformantă și adenopatie localizată în vecinătatea articulațiilor afectate, uneori generalizată Ganglionii sînt duri, izolați, indolori și fără fenomene de periadenită Pot să dispară la un moment dat, deși fenomenele articulare persistă Examenul histologic ganglionar arată leziuni inflamatoare cronice Endocardita parietală jibroplastică (Loffler) se manifestă, în afară de leziunea endocardică și de tulburările hemodinamice, cu adenopatie, splenomegalie, leucocitoză și eozinofilie mare Lupus eritematos diseminat (Libmann-Sachs); și în cadrul acestei boli, caracterizată prin lupus eritematos al pielii, pericardită, nefrită în focar, apar adenopatie, splenomegalie și leucopenie Biopsiile din măduva hepa-rinizată pun în evidență celulele L E Limjadenita dermatopatică O adenopatie poate să apară în afecțiuni cutanate, cronice, pruriginoase, localizate sau generalizate, sau în eritro-dermie Ganglionii pot atinge mărimea unui ou de porumbel, cu localizări variabile: cervical, axilar, inghinal sau localizare profundă S-a descris și asocierea eritemului nodos cu o adenopatie hilară bilaterală, care a cedat paralel cu vindecarea leziunii pielii Se știe că eritemul nodos trebuie interpretat ca o reacție a pielii la diferite infecții, puțind însoți o formă ușoară a reumatismului acut, o tuberculoză, sau ca fiind un semn inițial al unei sarcoidoze Actinomicoza Se însoțește frecvent de o adenopatie regională Ganglionii sînt confluenți și fistulizează la piele Diagnosticul se pune pe examenul puroiului din ganglioni, precum și pe testul intracutanat specific, ^agnosticul diferențial trebuie făcut în primul rînd cu tuberculoza gan-glionară DIAGNOSTICUL ADENOPATIILOR TUMORALE Adenopatii metastatice locale Ganglionii metastatici regionali sînt cei mai duri ganglioni întîlniți; adesea se unesc în pachete, invadînd regiunea din jur și reducînd mobilitatea adenopatiei După cum s-a arătat adenopatia supraclav eulară stingă este semnificativă pentru un cancer S dar și pentru un cancer do pancreas, colon etc Adenopatia supradaviem adenopatia prezentîndu-se sub formă de pachete mari ganglionar/ ce tumoarea abia poale fi vizibilă bronhoscopic Nu sînt cancerul S ni Dr A, Schâchter primitiv nerelevîndu-se prin nici un semn subiectiv sau obiectiv Așa poate fi adenopatia cervicală secundară unui cancer amigdalian, rino-faringian sau laringian ocult, adenopatia axilară expresia unui cancer mamar evoluînd fără nici o manifestare clinică, adenopatia inghinala singura manifestare a unui cancer de prostată sau de ovar, pînă atunci asimptomatic etc Apariția unei adenopatii regionale, uni- sau bilaterale, cu duritate mare și creștere rapidă, obligă la un examen bioptic, care poate lămuri natura malignă a acestei adenopatii și totodată sediul tumorii pulmonare Boli de sistem în leucemia mieloidă acuta și în leucoze acute în general se întîlnește constant o adenopatie mandibulară datorită infecțiilor secundare în leucemia limfatică cronică (vezi capitolul „Diagnosticul , unei leu-cemii“) adenopatia apare mai întîi cervical, se dezvoltă de sus în jos, uneori însă crește simultan în mai multe regiuni diferite Nu există un teritoriu ganglionar care să nu fie atins în cursul acestei boli Ganglionii unui teritoriu se hipertrofiază laolaltă, formînd pachete mari, pînă la mărimea unui ou de găină și chiar mai mari, deformînd regiunea respectivă Pachetele sînt de formă rotundă sau ovoidă, elastice, nedureroase, nu aderă de planurile supra- și subiacente, nu supurează și nu au viteză mare de creștere La un examen radiologie se pune uneori în evidență și adenopatia mediastinală Examenul histologic arată o densitate celulară mare cu monotonie celulară, toate elementele fiind reprezentate prin limfocite tinere avînd protoplasmă abundentă si puțin colorată Limfoblastii se găsesc în proporție de - % Pe baza caracterelor locale ganglionare, a examenului sîngelui periferic și pe baza examenului histologic ganglionar, leucemia limfatică cronică se diferențiază ușor de alte adenopatii infecțioase sau tumorale în formele sub- sau aleucemice limfatice mielograma este de o importanță diagnostică foarte mare Limfogranulomatoza malignă sau boala lui Paltauf-Sternberg-Hodgkin (vezi capitolul respectiv) Limfosarcomul lui Kundrat Elemente de diagnostic pentru forma generalizată: — adenopatie aderentă la piele, ducînd la ulcerare; — afectarea frecventă a țesutului hepatic, faringian și intestinal; — stare generală foarte alterată; — leucogramă normală, uneori leucocitoză; plaje de țesut sarcomatos, formate din limfocite tinere puțin diferențiate, celule asemănătoare cu acele din leucemie în punctatul ganglionar; pe secțiuni se constată invadarea capsulei și a țesuturilor din vecinătate Limfosarcomul localizat este mai frecvent, întîlnindu-se de obicei intre și de ani Caractere de diagnostic: ganglionii cervicali sînt adesea prinși, ating cel mai mare volum cunoscut în cadrul adenopatiilor și pielea este invadată cu producere de ulcerații Diagnosticul diferențial este dificil cu boala lui Hodgkin; este greu de stabilit unde se termină aceasta și undo începe limfosarcomul Cînd adenopatia evoluează fără splenomegalie, fără modificări sanguine, cu o stare generală foarte alterată, so impune diagnosticul do limfosarcom Pune-ția maduvej hematogene pune în evidență celule sarcomatoase Diagnostical adenopatiilor Formele abdominale ale limfosarcomatozei rămîn adesea nediagnosticate in tot timpul vieții Diagnosticul față de boala lui Hodgkin este de asemenea imposibil cînd limfosarcomul evoluează cu febră de tip ondulant, cu limfopenie și cu o biopsie ganglionară neconcludentă Cînd în sîngele periferic apare o reacție leucemică în stadiul terminal al limfosarcomului, diagnosticul diferențial cu leucemia limfatică este aproape imposibil , Reticulosarcomul sau retotels ar cornul Tabloul clinic și evoluția smt similare cu cele ale limfosarcomului, ceea ce face ca diagnosticul să fie posibil numai prin biopsie ganglionară Boala se prezintă la început numai cu adenopatie cervicală, după care este invadat și țesutul limfatic nazo-faringian Generalizarea reprezintă o eventualitate mai rară, în care caz apare și hepato-splenomegalia Pentru diagnosticul de retotelsarcom pledează: — pachetele ganglionare cervicale; — pareza frecventă a nervilor cranieni; — modificări sanguine moderate (ușoară anemie, leucocitoză cu limfopenie) ; — puncția ganglionară; existența unor celule patologice cu nucleoli mari Limjomul giganto-folicular (boala lui Brill-Symmers) Este o reticulo- patie considerată ca o stare hiperplazică presarcomatoasă, situată, prin poziția ei, între tumorile benigne și maligne Elemente de diagnostic: — Adenopatie cu debut adesea cervical, axilar sau inghinal, mai rar abdominal sau retroperitoneal Ganglionii epitrohleeni și humerali sînt mai frecvent atinși ca în alte limfadenii Volumul ganglionilor variază de la o alună pînă la un ou de găină, masele mari producîndu-se prin confluența mai multor ganglioni Aceste mase sînt ferme, indolore și neaderente la piele Adesea se pot vedea la examenul radiologie și ganglionii media-stinali măriți, în special în jurul bifurcației traheale Nu este rară nici adenopatia retrocrurală Adenopatia, indiferent de localizare, poate să aibă un aspect staționar timp de ani de zile, generalizarea producîndu-se prin puseuri succesive, în cursul evoluției lungi de — — ani a bolii - alteori generalizarea este rapidă ’ — Splenomegalie, care apare însă într-un stadiu avansat — Starea generală foarte bună timp îndelungat și fără febră — Puncția ganglionară: hiperplazie limfo-histiocitară, cu număr mare de celule tinere foarte nucleolate, structura citoplasmei evocînd aspectul de limfosarcom Puncția ganglionară nu este suficientă pentru diagnostic deoarece limfomul macrofolicular se caracterizează prin modificări arhi’ tectonice și nu atît histologice Deși precizează detalii celulare puncția ganglionară, pentru considerația menționată, nu poate înlocui EsU — Biopsia ganglionară arată o hipertrofie accentuată «i numerică considerabilă a foliculilor limfatici Izbește contrast»! • ♦ >e?tere nea corticală cu foliculi foarte mar si m»J»i„ ‘ tul ПѴе ге§ и' în așa fel incit toată secțiunea ganglionară apare^resăralFde’foBc^r’ Centrul fobculului este enorm și clar (celule Pcu c£Xn cu citoplasmă puțin colo- Dr Д Schăchter Fig* —Alenogramă in limfoblastomul gi-gantofolicular (Brill-Symmers) f — granulocit neutroni segmentat: — limfocit mic; —limfocit mare: restul elementelor cu nucleu sînt celui reti-culo-histiocitareși limfo-blasti unele cu nucleoli giganți Aspectu unor nucleoli indică o tendință spre malignizare rată) Lipsesc scleroza și necroza, capsula este normală, pe alocuri se observă infiltrații cu limfocite La început, cînd este vorba doar de o hipertrofie, diagnosticul este dificil Ulterior, arhitectura ganglionară normală este înlocuită cu o masă omogenă de celule limfo-histiocitare, majoritatea lor prezentînd monstruozități nucleare, ceea ce dovedește caracterul malign al acestor celule Invadarea uneori a capsulei traduce, în sensul histologic al cuvîntului, un aspect de limfosarcom Boala prezintă două stadii: stadiul de hiperplazie macrofoliculară și stadiul sarcomatos Evoluția este pînă la urmă malignă și cu sfîrșit letal Diagnosticul bolii trebuie făcut cu: — Adenopatia tuberculoasă: intradermoreacția la tuberculină negativă și aspectul histologic caracteristic al biopsiei ganglionare îndreaptă spre diagnosticul bolii lui Brill-Symmers — Leucemia limfatică cronică se infirmă pe baza examenului sîngelui și al măduvei oaselor; în toate cazurile însă diagnosticul este asigurat prin biopsia ganglionară — Boala lui Hodgkin se infirmă prin absența celulelor Sternberg, lipsa polimorfismului celular — Limfosarcomul se infirmă pe baza absenței monstruozităților celulare sarcomatoase — Sarcoidoza se înlătură pe baza absenței nodulilor epitelioizi Singura mare dificultate rămîne hiperplazia inflamatoare foliculară, însă în acest caz foliculii sînt mult mai mici Erorile de diagnostic, care Ml ret i cu loze h iнt io |) I asmoc i ta re Dia gnosticii i H mfagranulotnat oz ei maligne — ■ ■■ ■ - - sînt semnalate in literatură, se referă tocmai ia dificultatea de diferențiere histologieă dintre boala lui Brill Symmers și hiperplaznle loln ulare din U rl\denopa\iVse întâlnesc și in cursul diferitelor reticuloze Acestea traduc o proliferare generală, de celule nediferențiate ale sistemului reticulo-endotelial, fără creștere tumorală După originea celulelor, reticulozele pot fi: mieloretieuloze, limforeticuloze și reticuloze hietioplasmocitare * Evoluția reticulozelor poate fi rapidă sau lungă; uneori ele pot prezenta si un tablou leucemie al sîngelui periferic Diagnosticul acestor reticuloze se face pe baza puncției eternale, splenice sau pe baza biopsiei ganglionare, care pune in evidență celulele patologice i Reticulozele primare trebuie diferențiate de reticulozele secundare infecțioase, reactive, din cursul unor infecții cronice sau din cursul unor intoxicații Diagnosticul unei adenopatii se poate face, în imensa majoritate a cazurilor, prin metodele actuale de cercetare și în special pe baza examenului histologic în ordinea frecvenței, în fața unei adenopatii cronice medicul trebuie să se gîndească la tuberculoză, cauze locale infecțioase, limfadenoză, boala lui Hodgkin, metastaze ganglionare Erorile de diagnostic se datoresc, fie unei utilizări insuficiente a posibilităților actuale de cercetare și în special a examenului histologic, fie sediului profund al adenopatiei, care face inaccesibil examenul clinic și histologic, fie, în sfîrșit, dificultăților care țin de însăși complexitatea problemei adenopatiilor DIAGNOSTICUL LIMFOGRANULOMATOZEI MALIGNE (Boala lui Paltauf-Sternberg-Hodgkin) CADRUL NOSOLOGIC Descrierea și clasificarea afecțiunilor ganglionare s-a bazat, nu de mult numai pe aspectele lor clinice, cunoscute încă de multă vreme Progresele ulterioare morfologice, biochimice, bacteriologice au dovedit că în patologia ganglionară sindrome clinice identice pot avea la bază leziuni morfologice variate și etiologii diferite Aceasta poate fi ilustrat și de cele cazuri care au servit lui Hodgkin pentru descrierea bolii care-i poartă numele și care, la examenul microscopic al ganglionilor, ș-au dovedit a fi diferite leziuni ganglionare (limfo-granulomatoase, sifilitice, tuberculoase și leuoemice) ' La acea dată denumirea de „boala lui Hodgkin" cuprindea diferite boli febrile cu adenopatie și splenomegalie; cu alte cuvinte, procese inflama- Dr A Schăchter ■ - - —— — II Pătată, mamelă, tiroid^ Forma, pulmonară Forma pulmonară primitivă este foarte rar întîlnită în schimb leziunile pleuro-pulmonare granulomatoase, care însoțesc boaîâ МММ Dr A Schăchter lui Hodgkin cu localizare clasică ganglionară, sînt relativ frecvent în- Diagnosticul leziunilor granulomatoase pulmonare trebuie făcut cu tuberculoza pulmonară macronodulară; dacă nodulii granulomatoși suferă un proces necrotic, pot să apară adevărate caverne, ceea ce face diagnosticul și mai dificil în forma micronodulară sau miliară a limfogranulomatozei diagnosticul trebuie făcut cu tuberculoza miliară, dar și cu carcinomatoza pulmonară sau cu silicoza Cînd granulomatoza pulmonară evoluează cu tuse, hemoptizie, dispnee, iar obiectiv cu semne pulmonare reduse, diagnosticul trebuie făcut cu cancerul bronho-pulmonar; aceasta cu atît mai mult cu cît în formele avansate de granulomatoză pulmonară se constată radiologie atelectazie prin compresiune bronșică Pentru boala lui Hodgkin pledează însă adenopatia periferică generalizată și examenul histologic specific Cînd procesul granulomatos invadează pleura, apare o pleurezie sero-fibrinoasă sau mai rar hemoragică, obligînd să se facă diagnosticul cu o pleurezie tuberculoasă sau de altă natură Pleura poate fi invadată prin contiguitate de la plămîn, ganglioni învecinați, coaste infiltrate; cavitatea pleurală poate să fie sediul unui revărsat prin stază venoasă, consecutiv compresiunii ganglionilor mediastinali Forma digestivă Infiltrația granulomatoasă la nivelul tractului digestiv poate determina: — Stenoză esofagiană, cînd se impune diagnosticul cu o infiltrație canceroasă — Ulcer crateriform gastric sau tumoare gastrică evocînd un cancer Hornykiewytsch citează în acest sens un caz de granulomatoză gastrică care se prezenta radiologie ca o tumoare polipoasă; de cele mai multe ori însă aspectul este lacunar — Stenoze sau ulcerații duodenale ducînd la hemoragii și perforații — Aspect tumoral polipos sau nodular al granulomatozei intestinale, ducînd la ocluzie parțială sau totală, infiltrații multiple ale peretelui intestinal și forme ulceroase Localizările bolii lui Hodgkin sînt posibile la nivelul tuturor organelor și țesuturilor: sistem nervos, mușchi, inimă, tiroidă, timus, rinichi, glande salivare, amigdale, mamelă etc , peste tot unde există țesut reticulo-histio-citar Afectarea sistemului nervos duce la tulburări uneori foarte greu de interpretat Astfel, infiltrația granulomatoasă a ganglionilor spinali determină un herpes zoster Infiltrația nervilor cranieni provoacă ptoză palpebrală, exoftalmie, tulburări de auz, tulburări vizuale, uneori sindrom Claude Bernard-Horner Infiltrația substanței cerebrale — poate și prin acțiunea toxică a azotiperitei administrate în scop terapeutic — poate să ducă la stări psihice simulînd diverse psihoze în literatură sînt citate cazuri cînd prima manifestare clinică a bolii lui Hodgkin a fost o pericardită exsudativă Localizarea aceasta este o raritate doar ca simptom inițial; altfel este semnalată ceva mai des în cadrul bolii In țară la noi prof Bazil Theodorescu a comunicat o pericardită de natură hodgkiniană Diagnosticul limfogranulomatozel maligne Și timusul poate să reprezinte prima localizare a bolii, după care să survină adenopatia cervicală, mediastinală etc Timusu poa e sa ie a și în mod izolat, fără participarea altor organe și țesuturi După Thomson, pe baza frecvenței localizării clinice a bolii, limfogranulomatoza maligna ar fi în realitate un malignom timic primar, iar manifestările ganglionare, metastaze, părere neîmpărtășită de majoritatea autorilor S-a încercat a se descrie și o jormă acută de boala lui Hodgkin, cu evoluție fatală în cîteva săptămîni sau cîteva luni, și cu aspectul unei septicemii Este posibil ca în aceste cazuri perioada cu primele manifestări sa treacă neobservată Formele toracice și abdominale în special, pot prezenta o astfel de perioadă lungă de latență, simulînd in acest sens o limfogranu-lomatoză malignă, formă acută Discuții vii și controversate sînt purtate in ce privește paragranulomul lui Jackson și Parker sau granulomul benign al lui Harisson Așa după cum s-a arătat la început, în timp ce unii autori consideră boala ca o formă atipică de limfogranulomatoză malignă, alții o interpretează ca o limfo-reticuloză malignă individualizată, care evoluează cu un sindrom clinic hodgkinian Spre deosebire de forma clasică a bolii lui Hodgkin, paragranulomul prezintă următoarele semne distincte: — Adenopatia cervicală sau supraclaviculară localizată timp de mulți ani, fără tendință de generalizare, ca singura manifestare clinică a bolii — Apariția într-un stadiu tardiv a febrei, hepato-splenomegaliei, a unui icter, și uneori a hemoragiilor digestive — Debutul bolii în jurul vîrstei de de ani — Evoluția foarte lungă, pînă la de ani, însă totdeauna terminîndu-se fatal — Diferențele histologice sînt, după Bonenfant, următoarele: Limfogranulomatoză malignă Limforeticuloză malignă (paragranulom) * lA Formele aleucemicc sînt rare și reprezintă lli di'\\ TTn^ ^ Forma aloucemică limfatică este ceva mai frecvent întîlnită decit forma aloucemică mieloidă iei i în analiza frecvenței leucozelor trebuie ținut seama de factorul profesional Astfel, medicii radiologi fac de zece ori mai frecvent leucemia în raport-cu alte profesiuni Incidență mai mare do leucemii se observa la supraviețuitorii bombardamentelor do la Nagaeaki și Iliroshima n au fost decelate de cazuri de leucemie, incidența leucemică fiind legată de intensitatea iradierii Din totalul de do cazuri, au fost acute sau subacute, iar au fost cronicaэ dintre caro leucemii mieloide și un singur caz de leucemie limfatică LEUCEMIA MIELOIDĂ CRONICĂ ELEMENTE DE DIAGNOSTIC Debutul bolii este insidios Unele semne pot apărea cu mulți ani înaintea primelor tulburări generale sau subiective care determină pe bolnav să consulte medicul Bauer citează în acest sens un caz care a prezentat o mie-loză aleucemică după ani de la descoperirea unei splenomegalii considerabile Cu ani înainte de deces s-a pus în evidență în sînge doar o deviere-spre stînga a granulocitelor Debutul mielozei cronice, cu astenie pronunțată, transpirație nocturnă,, slăbire în greutate, subfebră, insomnii etc îndreaptă atenția spre o tuberculoză pulmonară incipientă, nevroză astenică sau hipertireoză Splenornegalia reprezintă simptomul inițial cel mai frecvent al bolii Ea este semnalată de bolnav, fie prin însăși constatarea formațiunii tumo-rale din hipocondrul stîng, fie prin tulburările secundare pe care le poate- provoca Cazurile de leucemie mieloidă cronică fără splenomegalie sînt cu totul excepționale Splina poate atinge proporții enorme, ajungînd pînă la simfiza pu-biană Este dură, conturîndu-se pe peretele abdominal și palpîndu-se cu ușurință crenelurile caracteristice Suprafața ei este netedă, dar poate fi neregulată, din cauza multiplelor infarcte și a proceselor de perisplenităr cînd auscultația splinei poate pune în evidență frecături splenice Tulburări datorite splenomegaliei Splenornegalia, prin presiunea pe care o determină în hipocondrul stîng, provoacă regurgitați!, senzație de plenitudine,^ inapetența, vărsături și îndreaptă uneori greșit spre o afecțiune Compresiunea pe intestin poate să determine tulburări de motilitate caracterizate fie prin constipație, fie prin diaree Și în acest caz bolnavul consultă specialiști gastro-onterologi, caro la recomandarea executării unei atunci nemanifes- îndreaptă uneori hemograme precizează diagnosticul do leucemie, pînă tată decît prin tulburări digestive Compresiunea pe diafragmă, ducînd la dispnee greșit spre o afecțiune pulmonară Dr A Schăchter Compresiunea vaselor membrelor inferioare ridică problema diagnosticului unor edeme ș a m d , Se înțelege că, dată fiind frecvența cvasiconstantă a splenomegaliei în stadiul precoce de mieloză leucemică, ori de cîte ori se va decela la examenul clinic o mărire a splinei la o vîrstă adultă, fără nici o cauză evidentă va trebui să nu se omită posibilitatea unei leucemii mieloice în cazuri rare debutul unei leucemii mieloice cronice poate fi marcat de simptome neurologice Deși într-un număr foarte mare ( , % din cazuri) de leucemii autopsiate se găsesc infiltrații leucemice cerebrale, totuși intra rit am, manifestările neurologice sînt rare Sînt citate însă cazuri cînd bolnavii au prezentat semne neurologice care au fost interpretate ca tumoare cerebrală primară sau ca epilepsie, mascînd diagnosticul adevărat de leucemie mieloică în aceste cazuri modificările hematologice au devenit evidente de-abia într-un stadiu avansat al bolii Unele manifestări cutanate pot fi semne revelatoare de leucemie mieloidă cronică Alteori apar manifestări nespecifice, constînd din: prurit (examenul histologic punînd în evidență o infiltrație dermică specifică pe o zonă de piele aparent normală), purpură, eritrodermie, leziuni eritemato-scuamoase etc Simptomele inițiale ale bolii pot fi datorite și: — infiltrațiilor leucemice sau trombozelor localizate (priapism prin tromboză corpilor cavernoși); — diverselor hemoragii (retiniene etc ); —- fragilității oaselor (dureri spontane la nivelul sternului, coastelor, oaselor lungi); — tulburărilor vizuale (retinită leucemică, exoftalmie etc ) Tulburări din partea aparatului renal apar în cursul bolii, caracte-rizîndu-se prin dureri de-a lungul ureterelor, astfel îneît simulează o colică litiazică renală Acestea nu se datoresc atît infiltrației leucemice, cît iri-tației prin sedimentul bogat în urați într-adevăr, distrucția masivă de polinucleare duce la o creștere a acidului uric în sînge, cu eliminări mari de -cristale de urați prin urină Cea mai mare importanță diagnostică revine tabloului sanguin Leucocitele cresc între și și uneori pînă la pe mm în stadiul de debut predomină celulele mature polinucleare și se remarcă o eozinofilie și bazofilie sanguină în leucemiile survenite la supraviețuitorii bombardamentului atomic, bazofilocitoza a precedat adesea -creșterea numărului leucocitelor Pe măsură ce boala evoluează, polimorfo-nuclearele unilobate (metamielocite, mielocite și chiar promielocite) devin predominante în formula sanguină, iar numărul polinuclearelor mature scade în stadiul final, polinuclearele mature dispar aproape complet, în timp ce mieloblaștii, care la început erau în număr mic sau lipseau cu totul, ating % din numărul total al globulelor albe Anemia poate fi accentuată de la început, precedînd modificările din leucogramă Și hemoglobina scade, astfel că valoarea globulară se menține în jurul valorii do într-un stadiu avansat apar hematii nucleate, unele chiar cu procese do mitoză Modificările în soria roșie dovedesc că procesul mioloio afectoază măduva global, dar cu predominanță seria albă Fig S—AMdura oaselor hiperplaxică in leucemia mieloidă cronică* i —prouxielocit în mitozîi; e — moțamielocit; s ‘,erk troblast oxifil; —mielocit bazofil; —granulocit neutroni nesegmentat; f, — metamielocite neutrofile cu asincronism între nucleu și protoplasma; s—celuia re-ticulo-lnstiocitarîi; — mie-loblast; * — mielocițe; л —granulocit neutrofil segmentat Distrucția hematiilor este accelerată din cauza nematurației lor, ceea ce dovedește că anemia nu este prin hemoliză, ci prin leziune medulară primară Uneori, într-un stadiu precoce al mielozei leucemice, apare în loc de anemie o creștere peste normal a numărului hematiilor, traducînd’ o iritație a țesutului medular eritroblastic de către proliferarea leucemică, sau poate direct, de către același agent care determină apariția leucemiei ’ Trombocitele în stadiul de debut al mielozei leucemice depășesc cifra normală, ajungînd pînă la pe mm Trombocitoza reflectă mega-cariocitoza medulară și extramedulară și este la baza trombozelor care survin în această perioadă de boală într-un stadiu avansat, și mai ales cînd: leucemia mieloidă cronică se acutizează, trombocitele scad rapid, ducînd ♦ la tulburări hemoragice * Tabloul sanguin are așadar, în leucemia mieloidă cronică, o importanță și diagnostică, și de apreciere a stadiului de evoluție a bolii Electroforeza serului are importanță redusă, într-un prim stadiu fund normală, iar ulterior crescînd a -și a-globulinele, spre deosebire de leucemia limfatică cronică, unde se constată frecvent o hipo- sau a-y-globulinemie Mielograma arată o reacția medulară de tipul unei infecții banale Intr-un stadiu final, cînd boala se acutizează, măduva prezintă o transformare aproape completă mieloblastică, cu apariția formelor patologice Dr Л Schâchter Modificările mielogramei se însoțesc clinic de o înrăutățire a stării generale, •cu creșterea febrei, accentuarea anemiei, scăderea numărului globulelor albe și apariția pe prim plan a modificărilor calitative, respectiv creșterea •elementelor nemature д Diagnosticul leucemiei mieloide cronice nu întîmpină dificultăți în perioada de stare Splenornegalia și examenul sîngelui periferic sînt elemente suficiente pentru a diferenția mieloza leucemică de alte afecțiuni care evoluează cu splenomegalie: splenomegalii infecțioase, metabolice, parazitare, tumorale și de sistem (vezi capitolul „Diagnosticul unei splenomegalii") în stadiul inițial, diagnosticul este mai dificil S-a arătat de altfel ■că se pot produce erori de diagnostic, în funcție de diferitele tulburări pe -care le provoacă splenornegalia prin compresiune pe organele învecinate DIAGNOSTICUL UNOR FORME DE LEUCEMIE MIELOIDĂ — Leucemia mieloidă cronică subleucemică prezintă moderate modificări calitative (deviere spre stînga a neutrofilelor cu prezența de mie-lociți) și ușoare modificări cantitative, aspecte hematologice necaracteris-tice’ putînd fi întîlnite în multe afecțiuni care evoluează cu sau fără splenomegalie — Forma aleucemică este și mai greu de diagnosticat, după hemogramă modificările calitative și cantitative ale sîngelui putînd fi minime Diagnosticul acestor două forme se pune în special pe punctatul splenic, arătînd o metaplazie mieloică — Leucemiile cu eozinofilie sau bazofilie sînt rar întîlnite și reprezintă variante ale leucemiei mieloide Uneori sînt numai faze terminale ale tipului comun de leucemie Pirovano citează un caz, bărbat de de ani, care a prezentat o eozinofilie între și %, însoțită de hepato-splenomegalie și hiperleu-cocitoză ( pe mm ) Majoritatea eozinofilelor au fost elemente mature Măduva oaselor a arătat în acest caz o hiperplazie eozinofilică Bolnavul a murit cu fenomene de anemie gravă, ulcerații ale cavității bucale și cu hemoragii cutanate și mucoase Leucemiile cu bazofile sînt forme aparte de leucoză, atît din punct de vedere clinic, cît și hematologic Evoluția clinică este în general mai scurtă ca în formele obișnuite de leucemie cronică Aspectul hematologic se caracterizează prin prezența în sînge a unui procent foarte mare de bazofile, care rămîne constant în tot timpul bolii — Mieloza trombocitemică evoluează cronic cu: — splenomegalie enormă, neregulată, nodureroasă; hepatomegalie moderată, cu ficat dur, regulat, nedureros; - trombocitoză, atingînd cifre considerabile, pînă la pe mm ; л • «■ ?“«»« »>' ta tic ale bolii slnt: eozinofilie do - / ЬпЙУ Elementele de diagnos-coce, dureri musculare, stare febrilă factorul ’cocltoZi\ edem palpebral pre- -«ж în cazurile ш care se produce Dr Л Schâchter Pentru diagnosticul în echinococoză eozinofilia ajunge pînă la o /o și este constanta cînd parazitul este viu Apariția supurației determină o scădere, chiar o dispariție a eozinofilelor și înlocuirea lor cu polinuolearo Pentru r de echinococoză pledează: factorii anamnestici, eozinofilia sanguină, sero-si cutireacț iile specifice, precum și datele radiologice în cisticercoză eozinofilie este moderat crescută Cind parazitul se închistează, eozinofilia dispare în cazurile de meningita cu cisticerci (diagnostic diferențial cu meningita tuberculoasa, chiar și sub aspectul lichidului cefalorahidian), prezența eozinofilelor în lichid are o importanță diagnostică deosebită în histoplasmoză și coccidiomicoză cu determinări pulmonare miliare, eozinofilia atinge valori foarte mari, pînă Ia %, și dispare o dată cu stingerea procesului pulmonar Diagnosticul acestor afecțiuni față de tuberculoza miliară — cu care se aseamănă clinic și radiologie — se face tocmai pe baza existenței eozinofiliei și a datelor serologice speciale In teniază, anchilostomiaza duodenală, bilharzioză, ascaridioză, filarioză etc eozinofilia este frecvent întîlnită, în special în perioada de diaree și de dureri abdominale Gercetînd ascaridioza experimentală Ia cobai, Mahmudova conchide că în patogenia eozinofiliei intervin mecanisme neuroreflexe și mai puțin acțiunea directă a toxinelor de ascarizi asupra măduvei oaselor Viermii parazitari ar secreta o mucoproteină cu un radical polizaharid, care determină infiltrația eozinofilică a țesutului infestat Prezența eozinofiliei în parazitoze reflectă un chemotactism direct față de elementele celulare sanguine și un răspuns alergic Eozinofilia lipsește de obicei în infestația cu oxiuri, tricocefali, păduchi Tot astfel, eozinofilia lipsește în abcesul amibian al ficatului, poate însă să apară ca rezultat al injecțiilor cu emetină în malarie eozinofilia este variabilă și moderată, scăzînd o dată cu croni-cizarea procesului Orice eozinofilie sanguină impune căutarea de paraziți și ouă de para-ziți în materiile fecale, înainte sau după o administrare de antihelmintice EOZINOFILIA ÎN SINDROMUL LUI LOFFLER ȘI EOZINOFILIA TROPICALĂ Sindromul lui Lbfjler reprezintă o infilitrație pulmonară tranzitorie de cauză necunoscută, evoluînd cu o eozinofilie considerabilă în sînge si în epută Smdromu pare să fio în legătură ou migrarea larvelor de âscarizi prin plămîn în Elveția s-au găsit, în peste % din cazuri, ouă de asoarizi acest sindrom traduce o’ nnmimJnnti? i • xWftpw’ ° ѳоа dovedește că la diferiți «genți “ alergică, expresia unei sensibilități Diagnfrsticul unei eozinofilii - Elemente do diagnostic ale acestui'b gcmne fizice aproape ЖX—o evident de infiltrație pulmonară; • - eozinofilie sanguină cu valori de / , și mai ’ fi - infiltrat adesea solitar, situat in orice regiun p > - dispariția infiltratului după aproximativ zile Eo-ine/f/u! tropmuM Boală de etiologic necunoscută, se întîlnește ma ales fi India și Pacificul de sud Este posibil ca unul din agenții acestei bo fio un ascarid descoperit in sputa bolnavilor Debutul afecțiunii este insidios, cu stare subfebrilă, tuse paroxistica uscată cu aspect de astm bronșic (tropical eosinofilic asthma),adenopatie genera i-zată și splenomegalie Eozinofilia poate atinge valori de %, însoțita de leucocitoză marcată Tabloul radiologie pulmonar este asemanator cu tabloul tuberculozei miliare Sputa este muco-purulentă, conținînd numeroase eozino-file, dar foarte rar cristale Charcot-Leyden și spirale Curschmann, spre deosebire de astmul bronșic Examenele serologice pun în evidență o aglutinare la rece pozitivă la un titru mare, precum și reacția Bordet-Wassermann pozitivă EOZINOFILIA ÎN INFECȚII ȘI ÎN DEFERVESCENȚA BOLILOR INFECȚIOASE în scarlatinâ eozinofilia poate atinge valori de % Ea survine în ziua a doua sau a treia de la apariția exantemului și mai ales în cazurile cînd boala evoluează mai ușor în formele grave eozinofilia lipsește în afară de sîno-e eozinofilia poate să fie găsită și în exantemul pielii/ & Infecțiile cu streptococi se însoțesc de eozinofilie, care se accentuează în timpul convalescenței acestor boli Se admite că în timp ce fracțiunea proteică a streptococului determină apariția eozinofiliei, fracțiunea noii™ nandică ar da un răspuns polinuclear ’ în coree eozinofilia poate atinge valori mari de °/ în gonoree eozinofilia apare în cazurile cînd sînt afectate uretră noste noara, epididimul și prostata d poste- Eozinofilie însoțită de leucocitoză se întîlnpstp în ? >• în sifilisul hepatic și în sodoku ’ П eritemul polimorf, - taS£ia“"'' “ i poale zar,“ІІЙЙ ■‘Г":" *aensibili ș eruptive traduce începutul convalescenței ’ n Л І Г infectioase o semnificație prognostică favorabilă Se știe do’ altfel V grave caPătă — Diagnostic dinte, voi II Dr A Schăchter EOZINOFILIA ÎN UNELE BOLI ALE SISTEMULUI HEMATOPOETIC în leucemia mieloidă cronică și în polycythemia vera, pot să apară eozinofilie și bazofilie sanguină, mai ales la începutul boln în leucoza mieloblastică prezența unei eozinofilii traduce o reacție la proliferarea tumorală mieloblastică , Leucemia eozinofilică este o afecțiune foarte rar întîlnită și se manifesta printr-o proliferare de elemente mature eozinofile Unii autori descriu o afecțiune, „eosinofilia persistens“, care evoluează cu un număr considerabil de eozinofile în sînge și cu splenomegalie Pe baza examenului histologic, care nu pune în evidență metaplazia leucemică în splină și ganglioni, se poate contesta identitatea acestei afecțiuni cu leucemia eozinofilicâ Gremer, pe baza hiperplaziei țesutului reticulo-endotelial din ganglioni și splină, individualizează boala sub termenul de „eozinofilie cu reacție reticulo-endotelială“ în orice caz, diagnosticul față de leucemia eozinofilicâ este imposibil fără un examen histologic în anemia pernicioasă eozinofilia poate atinge valori mari Aceasta trebuie considerată, fie ca o reacție comună după hepatoterapie, fie datorită achiliei gastrice, așa cum remarcă Lacassie în boala lui Hodgkin eozinofilia este inconstantă și numai în cazuri rare poate atinge valori foarte mari După Biirger, în , % din cazuri, eozinofilia sanguină depășește % și eozinofilia medulară %, iar în % din cazuri eozinofilia poate atinge % în general, formele abdominale de boală evoluează mai frecvent cu eozinofilie și leucopenie în boala lui Boeck-Besnier-Schaumann sîngele prezintă uneori o eozinofilie cu leucopenie, o creștere a globulinelor, a calcemiei și a vitezei de sedimentare a hematiilor După splenectomie poate să apară o eozinofilie care persistă timp de luni de zile; la cobai și cîini splenectomia este urmată de eozinofilie durabilă La șoareci apare mai întîi eozinofilie, care este ulterior înlocuită de eozinopenie La om sînt mea discuții controversate în ceea ce privește eozinofilia după splenectomie EOZINOFILIA FAMILIALĂ A E? ?° lhfa P,°ate ațmge valon pînă la % la oameni perfect sănătoși cazuri au fost publicate în țările calde, unde abundă parazitele De aceea, Bousser crede că este vorba de un parazitism familial teren alergic familial, care la anumiți membri ai familiei ’ decît prin această eozinofilie (diateză eozinofilicâ) Unn oameni, cu constituție vagotonică и» І'е A dif,ente afecțiuni sau toxice (tridion, «ceonna etc ) tală etc ) determină eozinofilie, care retrrest^ atropină sau de un nu se manifestă mai ales, răspund prin eozi-ion atebrină etc ) Este care regresează prin administrare de !) Diagnostica l an cin i i I or EOZINOFILIA ÎN ALTE AFECȚIUNI In periarla-ila iwbasă eozinofilia este persistentă ți atinge uneori valon bSi, in special! In cancerul de ovar, in tumor zele setoaselor, eozinofilia este frecvent observata An , P va]orile eozinofilelor sînt mai mari Eozinofilia din tumori se expl ca, fie prinți> o infecție a țesutului tumoral dezintegrat, fie printr-o metastaza în oaselor sau în ganglioni, fie, în sfîrșit, ca o reacție la acțiunea heterologa proteinelor După Heilmeyer, eozinofilia nu este legată de tumoarea propnu-zisă, ci reprezintă o reacție de apărare a organismului л Eozinofilia gastrogenă Lacassie semnalează frecvent eozinofilie in mpo-clorhidropepsia de cauză cunoscută sau necunoscută în acest sens încearcă autorul să încadreze eozinofilia din ciroza hepatică, din cursul dispepsiilor, alcoolism etc Mecanismul apariției eozinofiliei nu este elucidat; este posibil ca eozinofilia să fie inhibată în mod normal de acidul clorhidric din stomac, printr-un mecanism fiziologic, sau printr-o intervenție a cuplului hipofizo-suprarenal, care comandă, atît secreția gastrică, cît și histamina Eozinofilia gastrogenă lămurește o parte din cazurile de eozinofilie familială unde există o perturbare familială a secreției gastrice Indiferent de mecanism, eozinofiliile așa-zise gastrogene și care pot atinge valori mari, pînă la %, pot fi reduse prin administrare de acid clorhidric și pepsină Eozinofilia este frecvent întîlnită în toxoplasmoză Boala se diagnosti-chează prin existența ouălor de paraziți în scaun și prin testele de laborator specifice eozinofil apare la copii și tineri și poate fi considerat ca o forma benignă a bolii lui Hand-Schuller-Christian Se caracterizează prin procese osteolitice adesea solitare, cu mers progresiv si rapid Eozinofilia ±m°“> atingînd Ѵа ОГІ ае;°%^ este însoțită de monocitoz^ Diag-nosticul bolii se pune pe excizia de probă Eozinofilii sanguine se mai constată: - după roentgenterapie; - în anii de foamete la persoane nepurtătoare de viermi intestinali- - în boli pluriglandulare, boala lui Addison etc • intestinali, - In ,„tox,caț,, (ostor,suItat „„?piloc„pi-Sihidrogen sullurat DIAGNOSTICUL ANEMIILOR Anemiile ocupa un loc de frunte în i medicală în general, atît prin frecvența lor cît si nr°in nrnl ^ î* în Patol°gia pe care le pun ’ C L ₽rin Problemele de diagnostic Clasificarea anemiilor diferă mult Huns Clasificarea după indicele de culoare Din ?? după criteriul utilizat «e grupează în: lWa,e' D,n a°est punct de vedere anemiile Dr A Sc/iâchter — anemii normocrome: în hemoragii acute, anemii toxiinfecțioase, hemolitice etc ; • — anemii hipocromc: in hemoragii cronice, în anemii feriprive în general; — anemii hipercrome: în anemii pernicioase, unele anemii hemolitice, toxice etc Clasificarea după mărimea hematiei: — anemii normocitare: în hemoragii acute, unele anemii hemolitice, infecțioase, aplastice; — anemii megalocitare: anemii pernicioase; — anemii macrocitare: în anemii toxice (uremie, ciroză), unele anemii hemolitice dobîndite; — anemii microcitare: anemii feriprive, icter hemolitic congenital, alte forme de anemii hemolitice Alekseev, utilizînd criteriul etio-patogenie și clinic, împarte anemiile în: I Anemii posthemoragice: A acute; B cronice II Anemii hemolitice: A Prin hemoliză intravasculară; B Prin hemoliză extravasculară III Anemii prin tulburări de dezvoltare a hematopoezei: A Anemii deficitare feriprive; B Anemii deficitare în factori hematopoetici ; C Anemii prin deficit de fier și principiu antianemic; D Anemii mielotoxice (prin tulburări neuro-umorale); E Anemii aplastice, mieloftizice; F Anemii metaplazice Clasificarea patogenică a anemiilor: A Anemii prin hemoragie (internă sau externă); B Anemii prin distrucție masivă de hematii = anemii hemo-litice Anemii hemolitice extravasculare, prin hematii primar anormale (anemii constituționale: sferocitare, ovalocitare, anemii cu hematii în seceră, talasemie etc ) Anemii hemolitice prin distrucție intravasculară a) Hemoliză prin hemolizine și aglutinine (anemii hemolitice prin auto- și izoimunocorpi) b) Hemoliză prin acțiune directă asupra hematiilor, fără hemo- lizine: malarie, streptococi, substanțe chimice etc C Anemii prin tulburări de eritropoeză Prin lipsa unor substanțe de maturație eritrocitară (principiul anti-pernicios) = anemii megaloblastico Alte anemii carențiale Tulburări în eritropoeză prin mecanism toxic sau mecanic a) loxic: benzol, arsen, plumb, uremie etc ; ^Mecanic: mieloleucomio, metastază medulară etc Inhibiție medulară: afecțiuni hepato-spieniee, endocrine, toxiinfec- țioase Diagnosticul anemiilor Neoforinație excesivă — eritroblastoza Ьппіп„іпі,;псі D Anemii prin tulburarea sintezei he o Anemii feriprive Anemii cu tulburări ale proteinelor A DIAGNOSTICUL ANEMIILOR PRIN HEMORAGIE Anemie posthemoragică acută Prima măsură reactivă a organismului, care intră in funcție imediat după o hemoragie, constă în іерагагеа pici ern de volum sanguin Se știe că organismul este mult mai sensibil la scăderea masei sanguine, decît la scăderea hematiilor Astfel, se produce intr-un prim stadiu un aflux de lichide tisulare către patul vascular, mărind in acest fel cantitatea de sînge Setea chinuitoare pe care o acuză bolnavii exprimă tocmai acest prim act reparator Umplerea sistemului vascular cu lichid de proveniență tisulară determină scăderea hematiilor, a hemoglobinei și proteinemiei Lichidele din țesuturi continuă să treacă în circulație pînă în a cincea zi de la începutul hemoragiei, astfel că, în toată această perioadă, hematiile și hemoglobina vor continua să scadă S-au putut stabili cu aproximație pierderile de sînge în funcție de gradul scăderii hemoglobinei; astfel, la o scădere a hemoglobinei la %, pierderea de sînge este mai mare de kg; cînd hemoglobina ajunge la % pierderea este de / din cantitatea totală de sînge Anemia posthemoragică acută este normocitară și normocromă, deoarece atît hematiile, cît și hemoglobina scad în aceeași măsură în stadiul al doilea și al treilea de reparație, stadii care pot dura săptă-mîni sau luni, se produce o stimulare medulară intensă, cu producere exagerată de elemente sanguine și cu refacerea proteinelor plasmatice Normo-blaștn in măduvă oaselor încep să crească numai Ia cîteva zile de la hemoragie Periferic apare criza reticulocitară, care poate atinge valori pma la , Singele, m acest stadiu, arată o ușoară macrocitoză si uneori singele periferic se produce și o trombocitoză si leucocitoză rn jÎx * stingă, deoarece măduva hematogenă este global stimulată ѲЛ ѲГѲ In orice caz, refacerea anemiei posthemoramce acnfp d de eegeX^"^"",^ gtobină ;" "" hipo‘romăi Mlnfe xhSK în timp ce anemia posthemorairir» ллніх mobilizare a forței rezervelor medulare sănătoase^ane , ^ U^or Printr-o ducînd la apariția /„ sîngol’ pJri^ic a > nH V? MeduM globală" citoză relativă și trombocitopenii moderate ’ ,ецсорепи cu limfo- S Dr A Schăchier B DIAGNOSTICUL ANEMIILOR HEMOLITICE Criterii diagnostice de hemoliză — Crose de — ori față de normal eliminările de urobilină în scaun și în urină Se știe că, în mod normal, se elimină pe zi — mg urobilină prin scaun și — mg prin urină în anemiile hemolitice acute sau cronice, care nu prezintă un icter pronunțat, în absența compușilor tetrapirolici (urobilină, stercobilină) pot fi găsiți drept criteriu de hemoliză compușii dipirolici incolori (pentdiopent, bilifuscină, urocrom) — Crește bilirubina indirectă în sînge — Apare hemoglobinuria în mod normal hemoglobina liberă în ser poate să atingă mg% în distrucțiile eritrocitare intravasculare crește mult hemoglobinemia și apare uneori hemoglobinuria, în timp ce în distrucțiile eritrocitare extravasculare (în sistemul reticulo-histiocitar) nu crește hemoglobinemia și, ca atare, nu se produce hemoglobinurie — Crește fierul seric — Eritropoeză medulară este în general crescută Apar mulți eritro-blaști și frecvente mitoze — Cresc reticulocitele în sînge, peste — °/ — Eritrograma nu prezintă întotdeauna un tablou caracteristic — Se produc modificări ale rezistenței hematiilor în anemiile hemolitice sferocitare rezistența osmotică este scăzută, în anemia Marchiafava este normală și în anemia mediteraneană — Cooley este crescută Rezistența mecanică a hematiilor, deși stabilește vulnerabilitatea eritrocitară, este mai puțin intrată în uz — Teste speciale care completează criteriile de hemoliză: testul rezistenței la cald, caracteristic în hemoglobinuria paroxistică nocturnă Marchiafava, testul Donath-Landsteiner în hemoglobinuriile la rece, aglutininele dintr-o serie întreagă de anemii hemolitice etc Clasificarea anemiilor hemolitice I Anemii hemolitice extravasculare^ cu hematii primar patologice — Anemia sferocitară (congenitală) sau reticuloza hemolitică icterigenă — Talasemia major, minor — Anemia cu drepanocite — Hemoglobinopatii — Anemie ovalocitară — Alte forme de anemii mecanîsme^jerit^ ^^ di,slruc^e intr Maxilar ă, forme determinate de - Hemoglobinuria paroxistică nocturnă tip Marchiafava-Micheli Anemii hemolitice prin autoimunocorpi: -anemia tip Lederer-Brill; -anemii secundare după leucemie limfatică cronică, reticulosarcom etc — Anemii hemolitice prin izoimunocorpi: — după transfuzii ; — oritroblastoza fotulă Diagnosticul anemiilor — Hemoliză prin hemolizine simple, sau distrucție directă а — în malarie, procese septice cu streptococ hemolitic, stau oc , colibacil etc ; — intoxicație cu substanțe chimice; — în afecțiuni grave: sarcom, boala lui Hodgkin etc ANEMII HEMOLITICE EXTRAVA SCULARE, CU LEZIUNE PRIMARĂ ERITROCITARĂ Elemente de diagnostic: — Hemoliză se produce prin generarea defectuoasă a hematiilor la nivelul sistemului reticulo-histiocitar — Sînt forme de anemii adesea constituționale — Hematiile iau forma sferoidală și sînt mai puțin rezistente la leziuni osmotice și mecanice —- Hiperbilirubinemie fără bilirubinurie — Absența hemoglobinemiei și hemoglobinuriei — Splenomegalie, expresie a hiperfuncției sistemului reticulo-histiocitar w DIAGNOSTICUL FORMELOR CLINICE Acest grup include anemii hemolitice adesea de tip constituțional, care au la bază diverse anomalii morfologice ale hematiilor (sferocite, lep-tocite, ovalocite, eliptocite, drepanocite) în unele cazuri se pot depista, din punct de vedere biochimic, structuri anormale ale hemoglobinei, ducînd la dishemoglobinoze Anomaliile morfologice eritrocitare menționate pot reprezenta doar aspecte constituționale, fără manifestări clinice; în alte cazuri se ajunge la o distrucție sanguină excesivă și prematură, cu alte cuvinte, la o anemie hemolitică Apare astfel evident că pot exista anemii hemolitice potențiale sau compensate și anemii hemolitice decompensate Distrucția excesivă de hematii se produce, fie lent și continuu, fie în crize mai mult sau mai puțin acute, suprapuse peste tipul cronic de hemoliză Icterul hemolitic sferocitar sau reticuloza hemolitică icterigenă este cel mai comun tip de anemie hemolitică Măduva hematogenă produce în această boală hematii cu o fragilitate crescută, care sînt ușor și prematur distruse în splină Rezultă deci că splina își exercită funcția hemolitică asupra unor hematii anormale, ceea ce infirmă teoria funcției hemolitice exagerate a splinei în timp ce în icterul hemolitic dobîndit supraviețuirea hematiilor bolnavului, transfuzate normalului nu este scăzută, în icterul hemolitic sferocitar media supraviețuirii he™tiiU scade de la de zile, cît este normal, la zile nematiilor In ce privește criza acută din cursul icterului hemolitic sferocitar -considerată altădată ca o exacerbare a unei distracții sanguine excesive -pare a nu fi de natură hemolitică, ci datorită unei inhibiții acute a măduvă hematogene, cu aproape complota încetare a eritropoezoi în favoarea carac tarului „aplastic al crizei acute din icterul hemolitic sferocitar pledează ; - Dr A Schăchter leucopenia și tromboponia din puseul acut Este însă posibil ca acesta să fie produs și prin hipersplenism acut cu efect inhibitor excesiv asupra măduvei , , t , u „ După cum s-a mai arătat, defectul hematiei poate duce la alterări adaptative, fără însă să survină neapărat o anemie hemolitică Aceasta depinde, atît de gradul anomaliei constituționale, cît și de rezerva măduvei oaselor Anemia hemolitică poate rămîne compensată toată viața, exprimînd doar o predispoziție la boală, fără apariția anemiei sau a icterului In acest caz anomalia eritrocitară este trădată de o splenomegalie inexplicabilă, urobilinogenurie și rezistența globulară scăzută Anemia hemolitică poate deveni manifestă sau decompensată, după diverse boli infecțioase, după sarcină etc , factori care produc o tulburare accidentală a echilibrului fiziologic Sferocitoza nu se însoțește totdeauna de o rezistență osmotică scăzută a hematiilor, ceea ce demonstrează că aceasta reprezintă numai una din manifestările unor defecte structurale mai generale ale hematiilor, fără a fi obligatorie Elemente de diagnostic Pentru diagnosticul anemiei hemolitice sferoci-tare pledează următoarele elemente: — sferocitoza; — anemie, variabilă, cu valoarea globulară în jurul lui ; reticuloci-toză, sau număr normal de reticulocite; — criză „hemolitică , dar în realitate mai mult aplastică, cu leucopenie, trombopenie și absența reticulocitelor din sînge; — rezistența osmotică a hematiilor scăzută în % din cazuri și mai evident ca în alte anemii; — viteza de sedimentare a hematiilor crescută; — măduva hematogenă, cu tulburări de maturație, cu prezența de eri-troblaști giganți, nematuri, mai ales în faza de decompensare; — splenomegalie; — colici biliare, care survin în % din cazuri, ducînd uneori la erori de diagnostic (afecțiuni hepato-biliare); — icter periodic, survenind în două treimi din cazuri; — modificări osoase în ceea ce privește atitudinea terapeutică, splenectomia duce la vindecare clinică, dar sferocitele persistă Talasemia major (anemia Cooley, anemia mediteraneană sau leptoci-toza) In această boală gravă hematiile sînt anormal de groase, de diverse unensjuni neumplîndu-se cu hemoglobină, chiar în prezența unei cantități îa^ă е«Гі ьСеа ч faCGiCa hcmo^bina să existe numai în aria circu- periferia hematiei; de aci și termenul de hematii „în ta existența In timp м^ипеіе cazuri°Г*м'*!’ în sPoci«l in bazinul mediteranean melc căzui i pot f, fatale, altele pot să nu se manifeste decît cu Diagnosticul anemiilor un număr crescut de hematii „în țintă“ fără anemie Sînt cazuri care evoluează cu splenomegalie, cu număr chiar crescut de hematii, ca o dovadă a acțiunii compensatoare a măduvei hematogene Elemente de diagnostic: — Anemie cu hematii anormal de groase, sărace în hemoglobină, ani-zocromie, anizocitoză, poichilocitoză, microcite în forme grele, eritroblaști indicînd activarea regeneratoare a măduvei — Valoarea globulară sub — Reticulocitoză — Rezistența osmotică a hematiilor crescută în ce privește pragul de jos, ajungînd pînă la , % Na CI Există totuși o tendință marcată în ce privește distrucția hematiilor și o scurtare a vieții medii a leptocitelor, ceea ce dovedește că rezistența osmotică in vitro nu este conformă cu viabilitatea acestora in vivo ii — Rare crize hemolitice — Icter moderat — Modificări radiologice ale oaselor, constînd în: osteoporoză, diploia craniană îngroșată etc — Ulcerații torpide, nevaricoase la nivelul gambelor, în această boală, splenectomia rămîne fără efect Talasemia minor Prezintă aceeași simptomatologie și aceeași bază constituțională ca și talasemia major Semne de diferențiere față de talasemia major: apare Ia copii, dar și la adulți, prognosticul este mai bun, lipsește eritroblastoza și de cele mai multe ori reprezintă numai un defect constituțional/ fără manifestări de boală Uneori se ajunge, prin compensație medulară, la poliglobulie Anemia cu drepanocite (siclanemia) La baza acestei anemii există o anomalie a hematiilor care, într-o proporție variabilă și în condiții de ano-xemie relativă, iau o formă alungită, de aspectul unei seceri Modificarea este reversibilă Se consideră că anomalia eritrocitară se datorește hemoglobinei reduse Un argument în favoarea acestui punct de vedere este faptufcă dre-panocitele își reiau aspectul lor normal atunci cînd sînt puse într-o atmosferă bogată în oxigen Ele au o rezistență crescută la soluțiile saline hipo-tone și sînt mai puțin rezistente la leziuni mecanice Hematiile nu formează fișicuri; au un timp mai scurt de supraviețuire decît hematiile normale Caracterul drepanocitar al hematiilor este compatibil cu o sănătate completă, dar reprezintă o predispoziție constituțională la anemia cu hematii în seceră Criza de anemie drepanocitară este declanșată adesea de infecții operații, sarcină și are toate caracterele unei anemii hemolitice cu icter si hine/ activitate compensatoare a măduvei oaselor (reticulocitoză hematii eleate, leucocitoză, trombocitoză) nu’ Anemia cu celule în seceră sau anemia drepanocitară se diferenția de alte tipuri de anemii hemolitice prin: ’ — hematii falei forme; — rezistență osmotică crescută; Dr A Schâchter — absența splenomegaliei; v — viteza de sedimentare a hematiilor scăzuta; — aspectul clinic caracteristic Anomalia hematiilor duce la imposibilitatea trecerii lor prin lumenul îngustat al vaselor, determinînd astfel stază circulatoare în vasele mici ale viscerelor, cu o tulburare temporară a afluxului sanguin la acele viscere Tabloul clinic variază în funcție de sediul stagnării în circulațae Astiel, bolnavii vor prezenta tulburări respiratoare, articulare, cardiace, renale, cerebrale, dureri musculare, osoase etc , în raport cu trombozele și hemoragiile din vasele respective Aceste simptome dau loc la confuzii cu diferite boli, în funcțiexde localizarea stazei circulatoare Punerea în evidență, prin metoda electroforezei, a existenței mai multor hemoglobine, a ușurat înțelegerea mecanismului de producere a anemiei drepanocitare Se cunoaște astăzi că hemoglobina normală F se schimbă la normal, în primele luni după naștere, în hemoglobina A a adultului în urma studiilor privind patogenia moleculară a hemoglobinei, anemia drepa-nocitară trebuie privită ca o hemoglobinopatie, hemoglobina redusă din drepanocite deosebindu-se de cea din hematiile normale Aceasta este hemoglobina , caracterizată prin încărcare electrică pozitivă mai mare a porțiunii globinice, viscozitate mai mare și solubilitate mai mică, căpătînd astfel în soluțiile concentrate o stare semisolidă asemănătoare gelului Hemoglobina S se diferențiază electroforetic de hemoglobina ), aceasta din urmă de altfel neputînd duce la anemie cu celule în seceră Boala hemoglobinei C Poate fi pusă în evidență numai prin cercetarea electroforetică și prezintă următoarele caractere — celule „în țintă“ și eritroblaști în sîngele periferic; — hemoglobină cu structură normală; — rezistența osmotică crescută; — bilirubinemia indirectă crescută; — starea generală ușor afectată; — splenomegalie Anemia cu ovalocite sau eliptocitoza Are la bază o anomalie ereditară a hematiilor Anemia hemolitică survine rar, are caracter benign si prezintă fen°men® heX°/Htic^ Rezistența osmotică este adesea’ normală, mum IOV )Пе — ellPtocite din totalul hematiilor (normal maxi- Alte forme de anemii hemolitice: geluFconsUu în”^?cirifAmfia/e’ macroci^r^ tlP Haden' caracterele sin-amm,e “ hemMii bazofile, bipo^XS*Palk'' S‘nl “втЙ tisă а ‘ір СтЪЧ- Rezistența ostno- stanța de tlpu! иЙогПН,™ ' ' *" иГ"'й Р — leucocitoză, putînd atinge pe mm - ’ — cînd autoanticorpii imuni acționează în ace’lasi timp pe hematie si pe Жа: ‘гошЬор""і -d,nd — reticulocitoză; - colorație galbeni a pielii și serului hemoglobinurie fără bilirubinurie• ’ splenomegalie mare și, în formele cronice, splenomegalie moderată; Diagnosticul anemiilor Ж * S osmotică ușor scăzuta t simptomatice prin autoimunocorpi se piez ,eierer-Brill evoluează ca o anemie uvuwt uuuvyivao», w leucocitoză Este însă în realitate o anemie hemolitică acută, produsă prin aglutinine la rece Termenul „la rece e relativ, deoarece autohemaglutinina se poate produce și la temperatura camerei Este astăzi demonstrat că această autohemaglutinină are rol nu numai — rezistența Anemiile hemolitice sub mai multe forme: A nc mia tip j acută infecțioasă, cu febră relativ, deoarece autohemaglutinina se poate produce și la temperatura camerei Este astăzi demonstrat că această autohemaglutinină are rol nu numai în patogenia anemiei acute, dar și în sindromul Raynaud și, în cazuri rare, în flebo-tromboza multiplă și ciroza hepatică Elemente de diagnostic: — Febră Aceasta, precum și leucocitoză, într-un proces acut hemolitic, nu constituie semn de infecție — Simptome de hemoliză apărînd brusc la a doua-a treia săptămînă după o viroză pulmonară etc — Splenomegalie inconstantă — Titru mare de aglutinine la rece în ser ( / ), în momentul apariției hemolizei Aglutinarea începe la aglutinine la rece cu titru mic Hematiile aglutinate sînt ușor lizate, de unde apariția consecutivă a unei anemii mari Titrul persistă luni de zile și rareori chiar mai mult — Aglutinarea hematiilor determină cianoza urechilor, a extremității nasului și mai rar aspecte de tip Raynaud — Evoluția bolii este benignă, cu o durată de cîteva zile pînă la cîteva săptămîni Forma cronică a acestei boli determină modificări serioase ale extremităților, cu necroze la nivelul degetelor de la mîini și picioare Anemia hemolitică secundară prin autoimunocorpi survine și după: febră ganglionară, leucemie limfatică cronică, reticulosar-com, periarterită nodoasă, lupus eritematos etc în leucozele acute anemia reprezintă un simptom fundamental, dar mecanismul de apariție este neclarificat Se discută o aplazie medulară secundară sau o atingere mecanică sau toxică a seriei roșii, prin proliferare leucoblas-tică Citologia medulară arată însă că e vorba de o imaturatie a hematiilor și nu de o absență de regenerare Studii recente cu Fe radioactiv arata că anemia nu este redusă din cauza unei aplazii generale a țesutului eritroblas-tic, ci în realitate este o anemie hemolitică Viața hematiilor este redusă în leucozele acute Există, pe de altă parte, modificări în biosinteza hemooăn bmei, respectiv în încorporarea fierului radioactiv Fe Anemii hemolitice prin izoimunocorpi O dată cu utilizarea din ce în mai frecventă și uneori chiar abuzivă a transfuziilor sanguine au devin-! cunoscute izo- și autoaglutininele drept cauze frecvente de anemii hemni* tice, cu sau fără hemoglobinurie bemoli- Izoimunocorpii nu acționează pe hematia proprie, ci no hemntiim v • Astfftl dn япптпіі ftn înl îlnnon Jnnn Н»пѵлаГ, «:: v a iile Străine se pune ’idității antigen matern Dr / Schâchter Sensibilizarea mamei, în loc de a se produce prin antigenele sîngelui fetal, se poate face și prin antigene introduse o dată cu transfuziile san-? Hemoliză prin hemolizine simple san distrucție directa a hematiilor — în malarie Diagnosticul se pune pe aspectul clinic caracteristic, pre-zența hematozoarului palustru și hemoliză din timpul crizei Plasmoaiul malariei inhibă activitatea medulară, de unde frecvent și leucopenie După tratament cu chinină pot surveni procese hemolitice foarte mari cu hemoglobinurie, așa-zisa febră hemoglobinurică cauzată de distrucția fulminantă de hematii, în care sînt invocate drept cauze, atît malaria, cit și chinina — în procese septice cu streptococ hemolitic, stafilococ, colibacili etc anemia este hipocromă, iar polimorfonuclearele prezintă modificări „toxice" Hemocultura poate fi pozitivă Leziunile simultane ale hematiilor și ale celulei hepatice duc la modificări ale icterului hemolitic, în sensul că bili-rubina apare și în urină în special toxinele microbiene anaerobe pot produce astfel de anemii hemolitice severe — Intoxicații cu substanțe chimice: benzol, clorat de potasiu, sulfamidă, hidrogen arseniat etc — Hemoglobinemia și hemoglobinuria pot însoți deseori o hemoliză bruscă masivă, survenite în arsuri extensive, sau otrăviri cu veninuri Hemoglobina este atît de rapid eliberată, îneît practic nu există timpul necesar pentru producerea conversiunii ei în bilirubină Hemoglobinuria apare în cazuri grave și poate determina o anurie cu uremie prin obstrucția canalelor cu cilindri de hemoglobină — în intoxicația cu fenilhidrazină, nitrobenzol, sulfamidă, irgafen etc apare o anemie hemolitică particulară, cu hematii care prezintă așa-zișii corpusculi interni ai lui Heinz Aceștia exprimă o leziune directă a hematiei de către substanțele nocive Ei precedă apariția anemiei și pot fi găsiți într-o proporție de OO°/oo din hematii într-o proporție foarte redusă se pot găsi si în atrofia, splinei, după splenectomie, și în mod spontan la copii mici carcino Anemii prin hemolizine simple apar și în afecțiuni grave, ca: sarcom, m, boala lui Hodgkin și în cursul gravidității prin toxine endogene C DIAGNOSTICUL ANEMIILOR PRIN TULBURĂRI DE ERITROPOEZĂ (anemii prin tulburarea producerii celulare în măduvă) cien^ F“^ P™ medulare pot „vee astfel Kk “ubetunte specifice toWastieS Mocrocitau poete ГІ ”'Muv“ devenind inega- iudiotud o actUu timidină —> acid timonucleic Di a gnostici il anemiilor Maturația ,i diviziunea normalâ «Ы ^Д/^Пап 'іпе” normala a nucleoproteinelor care, la rîndul ci, neces] p B Penh-u sint'zl biologică a albuminei, pentru mitoza, creșterea înmul-țirea și funcția normală a unei celule acidul timonucleic are un rol biologic deosebit de important Schema formării acidului timonucleic Sinteza timinei -> timină + dezoxiriboză î Acid folie Vitamina B în lumina cunoștințelor actuale, anemiile megaloblastice au drept cauză o tulburare gravă’în sinteza acidului timonucleic însuși aspectul megaloblastului cu cromatină fină traduce o tulburare (cantitativă) a acidu-iuHimonucleic Colorarea selectivă a nucleului pentru acidul timonucleic cu reactivul nuclear Feulgen demonstrează acest fapt în mod și mai limpede Doi factori diferiți, așa cum se vede din schema de mai sus, intervin, în stadii diferite în metabolismul acidului timonucleic (acidul folie și vitamina B ) Este posibil ca și alți factori catalizatori să intervină la nivelul altor reacții în lanțul producerii acidului timonucleic Lipsa acidului folie nu poate fi înlocuită de vitamina B , și invers Tulburarea metabolismului nuclear duce la o maturație încetinită și la o producere de elemente celulare de calitate inferioară, care sînt ușor distruse Apare evident că nu numai eritropoeza va fi tulburată, în caz de deficiență a metabolismului acidului timonucleic, ci și celelalte două serii medulare, producîndu-se astfel leucopenie și trombopenie; însă eritropoeza avînd o intensitate mult mai mare celuloformatoare și necesitînd o cantitate mult mai mare de acid timonucleic, este firesc să oglindească pe prim plan tulburarea metabolismului nuclear De asemenea, și alte sisteme și organe cu metabolism crescut în ceea ce privește acizii nucleinici (sistemul nervos și tractul gastro-intestinal) vor fi afectate, într-o tulburare a sintezei acestora S-a putut astfel dovedi prin metoda izotopilor radioactivi, că mucoasa intestinală și sistemul nervos central au un metabolism de acid timonucleic foarte crescut Din cunoasterp^ acestor date se poate înțelege și aspectul clinic cu tulburările hematomedu lare, digestive și nervoase în boala cea mai expresivă din grupul anemiilor megaloblastice, și anume în anemia pernicioasă Biermer P етшог In cadrul anemiilor megaloblastice putem distinge diferite tin«,î я anemii, in funcție de variatele mecanisme care determină fie o ozitnro и Inctorului uc r eritrocitară în ficat, tulburarea do utilizare a acestor măduva hematogenă, sau nevoi temporar crescute do acești lectori Anemiile megaloblastioe pot fi divizate așadar tn: t Anemie pernicioasă Addison-Bionnor, prin deficiența Iacii Т П$ ^ Anemie botriooefalică prin inhibiția formării principiului antiper rj it fit nicios Anemii megaloblastioe, prin tulburări do resorbție a principiului antipernicios (sprue etc ) , Anemii megaloblastioe prin tulburări în depozitarea principiului antipernicios in ficat (în ciroza hepatică, do exemplu) Anemii megaloblastioe prin consum crescut de principiu antipernicios (de exemplu în graviditate) Anemie acrestică (Israels și Wilkinson), anemic megaloblastică care nu reacționează la principiul antipernicios Mecanismul de apariție a acestor a n e m i i : Anemia pernicioasa Addison-Biermer Lipsa factorului intrinsec are la bază o gastrită cu anaciditate histamino-rezistentă de natură nedeterminată; de aci și numele de anemie pernicioasă criptogenetică Se cunosc și anemii megaloblastioe unde lipsa factorului intrinsec survine după distrugerea mucoasei gastrice (prin carcinom, sifilis etc ) Cînd în sindromul lui Sjogren (atrofia glandelor lacrimale, salivare, a glandelor căilor respiratoare superioare) se produce și atrofia mucoasei gastrice, apare o anemie megaloblastică Anemia b o trio ce f alică prin inhibiția formării principiului antipernicios în aceste cazuri există, atît factor extrinsec, cît și factor intrinsec, dar unirea lor în intestinul subțire este împiedicată din cauza prezenței botrio-cefalului în porțiunea superioară a intestinului subțire Numai Ia un număr redus de purtători de viermi apare anemia megaloblastică Anemii megaloblastice prin tulburări de resorbție a principiului antipernicios în această grupă de anemii principiul antipernicios se produce, dar există o tulburare de resorbție a acestui principiu; așa se întîmplă in: anastomoze intestinale, stenoza intestinului subțire, sprue etc Este posibil ca în afară de tulburarea în resorbția principiului antipernicios să existe și o lipsă a factorului extrinsec; în orice caz, aportul parenteral de principiu antipernicios duce la suprimarea tabloului sanguin Anemii megaloblastice prin tulburare în depozitarea principiului antipernicios Ficatul reprezintă depozitul principal al acestui principiu, eliberîn-du- măduvei hernatogene, in funcție do nevoi, O anemie megaloblastică poate să apară, he cind depozitul este distrus, fie eind so produce o imposibilitate de eliberare a acestui principiu din depozite Este posibil ea ficatul sa intervină, tranșiormind principiul intr-o formă utilizabilă pentru măduvă în anemia megalohlustien din ciroza hepatică mecanismul este eomn ev-n a ara de tulburarea In depozitarea principiului antipernicios intervin scă- Diagnosticul anemiilor dorea secreției factorului intrinsec consecutiv gastiitci, precum și tulburată prin intestinul subțire nn :nPrniriosi Aflemu megaloblastice prin consum crescut de fac o P • ’ c - în cursul gravidității există un consum crescut de factor inti > datorită necesităților mari fetale Anemia pernicioasa care aPar anemie prin consum în afara perioadei de graviditate, factoru este suficient pentru a acoperi necesitățile organismului matern și, ca a ? nu determină anemie în apariția insuficienței factorului intrinsec se poa o admite și intervenția unei achilii gastrice, precum și o carență în ac torul extrinsec — în leucemia cronică limfatică și mieloidă, în mielomul multiplu, anemia megalocitară se produce tot prin consum crescut de factori hem o-poetici necesari globulelor albe, respectiv plasmocitelor II Schema patogeniei anemiilor megaloblastice (după Begemann) Factor extr/nsec Factor inhrins ec Anemii megaloblastice carentiate Anemie prin fapte de capra Anemii pernicioase prip consum— (graviditate, hem obtasteze) Acid folie Anemii megaloblastice Afecțiuni gastrice Anemia pernicioasă adevărată Carcinom Rezeci ii Lues Sindrom Sj og ren Anemie megaloblastică botmocefatied TuiЬ иrări de resorbit e / n festina a Anastomoze intestinale Stn 'duri intestinale Sprue Ce/iactue Afecțiuni' hepatice Anemiipernicioase pnn consum (graviditate hemoHastoze) S,nfezs hm,neițaes))tjrjb !ă^-hmidma —scid hmonuc/etc - Aspectul megaloblastic al homopoezei embrionare tine de mare de factori de creștere celulară pentru celulele tutur acest stadiu de dezvoltare Experimental, fotușii do șoareci pierd gelui dacă se administrează mamelor suc de porc consumul or țesuturilor din aspectul megalocitar al sin-gftstrio concentrat de oin sau Diagnostic clinic, voi II Dr, / Schăchter Anemia acresticd (Israels, Wilkinson) în această grupă de anemii megaloblastice principiul antipernicios există, însă măduva hematogenă și-a pierdut facultate^ de a- utiliza O parte din aceste anemii megaloblastice, hepatorefractare, sînt produse prin lipsa de acid folie (fie prin tulburări de resorbție, fie prin tulburări în sinteza lui intestinală de către flora bacțe-riană) O altă grupă din aceste anemii nu reacționează nici la acid folie Davidsohn crede în intervenția unei a treia substanțe, alături de acidul folie si vitamina B , fără însă a putea preciza modul de acțiune a acesteia și nici momentul în care intervine în formarea acidului timonucleic Este posibil ca în sinteza acestui acid să existe încă multe etape intermediare care necesită și alți factori catalizatori, încă necunoscuți, în afară de vitamina B și acidul folie ANEMIA PERNICIOASA (Boala lui Addison-Biermer) — Glosita lui Hunter constă în dureri la nivelul marginilor și vîrfului limbii, cu atrofia papilelor, limba avînd un aspect lăcuit Apare precoce, însă este prezentă numai la / din cazuri și poate fi întîlnită și în anemiile feriprive — Anaclorhidria histaminorezistentă este constantă și poate să preceadă tabloul sanguin — Hepato-splenomegalie moderată — Mieloză funiculară Tipul obișnuit de mieloză constă în degenerescenta progresivă a cordoanelor postero-laterale ale măduvei spinării Subiectiv, bolnavii acuză senzații parestezice la nivelul membrelor inferioare, iar obiectiv, tulburări de sensibilitate profundă, modificări ale reflexelor, tulburări ataxice amintind de tabes, sau de o secțiune transversală medulară Tabloul clinic de mieloză funiculară este caracteristic pentru anemia pernicioasă, ca și anaclorhidria, chiar în absența altor semne, tulburările neurologice putînd să preceadă manifestările sanguine Mieloza funiculară lipsește în anemiile feriprive — Tabloul sanguin reprezintă criteriul cel mai important de diagnostic și constă în: — Anemie hipereromă cu megalociți în sînge Valoarea globulară supraunitară, scăzînd ulterior, fie prin scăderea fierului, fie după hepatoterapie Poichilocitoză, policromatofilie, iar în cazuri grave, hematii cu ^ranulatii bazofile Reticulocitele sînt scăzute keJ C Penie cu deviație dreaptă în sîngele periferic, hipersegmentarea neutrofilelor (polilobociți) — Trombopenie, fără diateză hemoragică do cele mai multe ori — Megaloblastoză în mielogramă Excepțional apar megaloblaști și în singele periferic ° — Răspuns favorabil la principiul manifestat prin criza reticulocitară din după cîteva zile valori pînă la Q °/oo antipernicios (vitamina Blâ, ficat), singele periferic, care poate atinge Diagnosticul anemiilor — — ■■— ■■ - ” , /j£ И a - Măduva oitsc-lor în anemia pernicioasă, — metamieloolt eozinoill; j?, ț vF» — promognloblașll; — granulooit ncaegmcnlal neutrofll, ou vacuolo în nucleu și protoplasma; c>,s — promiplocito; — crltroblnst oxifil; — llmfooit; ~ inegaloblastț anlzomucroei-toză * riferie / b' ~ ^‘"ge pe-f l' ln wmia per»,, cioacă, іГ~ Hmfocit; о ' , — gran\,{’roblabt oxini; PlnrbeghXau *te^eutl м« a) Deficitul în proteine, vitamine (В, G) determină o anemie wmn croma sau hipercromă, cu tendință la macroplanie normo- Astfel, în inaniție, anemia este produsă nrin Ііпял пгл+ш’плк mentație Aceasta nu răspunde la tratamentul cu ficat sau fier ei A ■ T l" Poate fi asociată și cu manifestări de carență vitaminică ’ Pr°teine B are efect cînd este admXffiГ Ѵ PS* poikllocit^ei Vitamina Drot/hiJm*- ’ ’T a?emia aParo nu atît prin linsa w;t ^PĂe ^a a]btuninelor ?™p»S“ale °“atui “n“P‘ num««a «-Й Ж" slob'“M s'"s-*** ‘w S Dr A Schâchter procesele cronice cu evoluția lungă, ca în: nefrita cronică, nefrita inter- ,і’ІаеЪ»&йапТтіа asie de cele mai m»l e ori normooromâ inaă în cazuri de mixedem avansat pot să survină și anemii hipercrome megah-citare în favoarea diagnosticului pledează aspectul clinic și metabolism bazai foarte scăzut Hematopoeza normală depinde nu numai de aportul adecvat de materiale de construcție (hormoni, factori de creștere, vitamine etc ), ci și de capacitatea structurală și funcțională a însăși măduvei hematogene Factorii care atacă măduva rar sînt îndreptați numai asupra măduvei eritropoetice De obicei ating și celelalte sectoare de activitate medulară, astfel că anemia apare în cadrul unei panmielopatii, cu alte cuvinte însoțită de leucopenie și trombocitopenie Agenți mielotoxici în acest grup intră leziunile medulare provocate de raze X, substanțe radioactive, efectul bombei atomice, benzol, aur, arsenic organic, sulfamide, atebrină, streptomicină, cloramfenicol, mezan-toină, tridion etc Anemia în aceste cazuri este hipercromă, macrocitară, cu ușoară anizo-citoză, poikilocitoză; în cazuri grave apare diateza hemoragică Uneori tabloul acestei anemii poate simula anemia pernicioasă dar, spre deosebire de aceasta din urmă, nu obținem nici un răspuns la hepatoterapie, în sîngele periferic se găsesc mielociți și normoblaști, iar în măduvă există o scădere a tuturor celulelor (nu numai în seria roșie), sau chiar o dispariție a acestora Unele toxice, cum ar fi mezantoina, determină o pancitopenie, combinată cu anemie hemolitică dobîndită — Alterarea activității măduvei hematogene poate fi determinată și prin infecții cronice sau toxemii (artrită reumatică, nefrită cronică, boli hepatice, cancer, denutriție etc ) Distrucție medulară prin proliferarea intramedulară de elemente străine care înlocuiesc măduva hematogenă în mielomul multiplu, reticuloze, tumori maligne cu metastaze medulare, oala lui Gaucher și alte tezaurismoze, osteoscleroză, leucemii, se produc anemii hipocrome, normocrome, rar hipercrome Frecventa acestor anemii este mare, ținîndu-se seama de faptul că tumorile maligne dau, în % din bronș?c“i detti roidă)aădUVa °aSel°r (ІП SpeCial cancerul mamar> de prostată, Pentru existența unor metastaze medulare pledează: "ăsirea relativ Jtșs:a*s - entroblaețoză crescută în sîngele periferic: anemie adesea normocromă’ — nepato-splenomegalio; ’ Diagnosticul anemiilor în măduvă hiperplazie a țesutului eritropoetic (anemie prin hiper-producție eritrobla’stozică), cu răsunet și asupra seriei granulocitare și trom citare și cu apariție de diateză hemoragică» Din această grupă fac parte următoarele forme clinice: — eritremia acută — Di Guglielmo; c fnfn — eritroblastoza pură cronică la adult, tip Heilmeyer-Schoner fața de prima, fenomenele sînt mai puțin pronunțate și prognosticul mai bu , — eritroleucemia pură Hemoragiile cronice determină o sărăcire a măduvei prin suprasolicitare si prin deficit în fier , Măduva poate fi sediul unei boli primare de etiologie necunoscuta, constînd în înlocuirea elementelor hematoformatoare prin țesut fibros, cum este mielofibroza sau mieloscleroza Pe măsura distrugerii măduvei, funcția hematoformatoare este preluată de ficat, splină și ganglioni, determinind în aceste cazuri adeno-hepato-splenomegalie Microscopic, se pune în evidență în astfel de cazuri meta-plazia mieloică și apariția unui mare număr de hematii imature și leucocite din seria mieloidă în sîngele periferic în aceste cazuri posibilitatea confuziei cu leucemia este mare Semne de diagnostic ale mielofibrozei primare: — dureri de-a lungul oaselor lungi fără o cauză definită; — adeno-hepato-splenomegalie; — anemie hipocromă cu poikilocitoză; — leucopenie cu deviere stîngă a polinuclearelor; — hipoplazie medulară; — anemie refractară la tratament; radioterapia și splenectomia sînt chiar contraindicate Sindromul Fanconi Este o hipoplazie medulară congenitală, asociată cu alte malformații, ca: microcefalie, deformări ale scheletului, cardiopatie congenitală, strabism, surditate, hipoplazie testiculară, microftalmie Anemia este normocromă, normocitară, însoțită de leucopenie’ în sînge se constată uneori hemoliză excesivă Anemia este refractară la ьга l a m ѳ hl • Insuficiența măduvei fiematogene prin hipersplenism în acest meca- nism se incadreaza crizele din icterul hemolitic constituțional, precum si anemia din boala lui Banti în cazurile în care influența hormonalăinhibi toare a splinei este mare, splenectomia este indicată, determinind o creștere evidentă a elementelor figurate ale sîngelui ° cre?ere ANEMII PRIN TULBURAREA SINTEZEI HEMOGLOBINEI în practică, tulburarea sintezei homoulobinei so o deficiență în fier și mult mai puțin din cauza celorlalți comțonent?ai hen?' globmei (meiul pirohc și globina) и vuiuponenți ai дето- Anemiile prin tulburarea producerii hemoglobinei practic, la anemiile feriprive Acestea formează genicd, terapeutică, dar cu otiologii diverse se reduc așadar, o unitate morfologică, pato- cefalee, cratice, hepato-splenomegalio, iar radiofonic S° constat^ degete hippo-dilatația conului arterial ° ' ’ mărirea ventriculului drept și Diagnosticul unt îl poliglo b и Iu POLIGLOBULII SIMPTOMATICE PRIN TULBURĂRI CIRCULATOARE în bolile cardiace congenitale saturația în oxigen a sîngelui arterial scade sub % Insuficiența de oxigenare a măduvei hematogene duce la o hiperactivitate a acesteia, toată măduva devenind roșie Hematiile dm sin-gele periferic ating valori între și pe mm Hemato-critul este foarte crescut, ajungînd la % Volumul totâl plasmatic poate fi scăzut, însă volumul sanguin total crește, din cau^a masei eritrocitare enorme Bilirubinemia și sideremia sînt crescute Poliglobuliile simptomatice apar în caz de shunt parțial între circulația generală și pulmonară, ca în stenoza pulmonara, complicată adesea cu defect ventricular sau de sept atrial, în persistența canalului arterial, în completa transpoziție a trunchiului arterial, în tetralogia lui Fallot etc Poliglobulii mai moderate survin și în bolile cardiace cronice dobîndite, care evoluează cu stază mare Poliglobulia depinde, în aceste cazuri, de capacitatea funcțională a cordului, dar și de răspunsul organului hematopoetic Acești cardiaci, puși să respire în oxigen curat, își pot reduce poliglobulia ilia ista ari * POLIGLOBULII PRIN TULBURĂRI ÎN FORMAREA HEMOGLOBINEI ȘI PRIN ACȚIUNEA UNOR TOXICE mo-tere mic ită Usc mul etc *oli-aală asta ate lupă t de oală a lee, ppo-pt șj în cazuri patologice, o parte din hemoglobină poate să fie făcută improprie pentru transportul de oxigen prin acțiunea unor substanțe toxice Dacă acest toxic acționează în cantitate mică și un timp mai îndelungat, determină o hiperactivitate eritropoetică compensatoare, urmată de polMobulie în acest mod apare poliglobulia datorită acțiunii substanțelor methe-moglobinizante, ca: anilina, nitrobenzenul, toluilendiamina, selac fena-cetina etc » > evoluat cu poliglobulie se poate constata o dispariție a poliglobuliei • Cazuri de poliglobulie au fost semnalate și în encefalite, c Diagnosticul unei poliglobulh — numai la % din ulceroși peste ™ "^‘‘duodenal, valori ale hematiilor ușor crescute peste° normal și nedepășind de ema n i se incriminează următoarele mecanisme, hematogene datorită sîngerărilor mici și repe- - hipersecreție a fermentului Castle ; V | lepsie, hipertiroidie, tetanie, crize de boala lui Addison etc С°Гее’ narco' ’ I t ’ * i J i » ’ I ; ' j • ~ + * > • ASOCIERI ÎNTRE POLIGLOBULIE ȘI DIVERSE BOLI S-au publicat numeroase cazuri de noliolnhnl^ * x afecțiuni fără ca să existe o interpretare satisfăcătoare în pHvVnța aJeS polycythemia vera într-un caz, descris de Herbeuval asociate cu decelate de-abia necroptic ? radiologice de neoplasm renal fiind Se cunosc poliglobulii care însoțesc un fibrom nu»,' î x cazuri — rare de altfel — poliglobulia a dispărut dună Л toate aceste liil» scad ia pa mm™ cXluî ham» J"Pil h Ы- hamalli normal» ( pa mm (, Bion,TQ „Ж» » ° *“"*’ araw operație arăta o hiperplazie normoblastică dulară făcută Poliglobulia însoțește rareori unnln nfw' • arterială, icterul hemolitic, leziuni hepatoE^X'^^ ®’hîpertensi’ arterială * omie hema-înainte de • v • • > ’ > \ i t țț; siunea i f Dr A Schâchter *•' PO LI G LOBULIA ADEVĂ BAT A (polycylhemia verii sau boala lui Vaque ») Boala ara o evoluție cronica, este de etiologic „«« „ojmiW jJ* terizează printr-o creștere absoluta a numărului hematii o , , - , trombocitoză, semne hematologice care traduc o mmloza global,, Din punct de vedere patogenie, se infirma ipoteza după cai e boala apare datorită unei scăderi în distracția hematiilor Ia periferie, deoarece hemoliză periferică este normală, adesea chiar crescută, ceea ce explica de altfel hiperbilirubinemia si urobilinuria din cursul acestei boli Astăzi se admite în unanimitate la baza hiperactivității medulare un proces de displazie medulară de origine tumorală ELEMENTE DE DIAGNOSTIC Simptome inițiale Un grup de simptome constau în: cefalee, senzații de pulsatilitate în cap sau de cap plin, dureri uneori de tip migre-nos, oboseală, vîjîituri, tulburări de vedere, acufene, dispnee etc Lipsa de legătură dintre simptomele enumerate și, pe de altă parte, multitudinea lor duc la interpretarea lor, într-un stadiu incipient de boală, ca simptome de nevroză astenică Alteori boala poate să înceapă cu manifestări osoase și vasculare; astfel, apar dureri mari în extremități, provocate de presiunea exercitată asupra oaselor de către măduva hiperplaziată, diverse parestezii, pareze sau paralizii, traducînd leziuni vasculare cerebrale, dureri în călcîi, în gambă etc în cursul bolii există o tendință remarcabilă la tromboze venoase periferice și viscerale și, mai rar, la tromboze arteriale Eritrome-lalgia este un semn de debut îndeobște cunoscut Acest semn poate fi provocat, punîndu-se membrele inferioare într-o baie cu apă caldă Manifestările vasculare din poliglobulia adevărată poartă uneori etichete, ca: flebită, tromboză coronariană, claudicație intermitentă, acropa-restezii, sindrom de tip Raynaud, chiar peritonită sau perforații de ulcer cînd este vorba de manifestări vasculare viscerale Diagnosticul cu trombangeita obliterantă este uneori dificil, pentru că și în cursul acestei bolipoatesăsurvinăo poliglobulie Noi am avut sub observație un bolnav m virsfa dc de ani care a prezentat timp de cîțiva ani’ fenomene de endarterita obliterantă la nivelul membrului inferior drept si care a ure-zentat ulterior valori crescute ale hematiilor, ajungînd pînă la д&у HI IXX ♦ O altă posibilitate de debut al bolii constă în hemoragii nazale urinare uterine, hematoame netraumatice, hemoptizii etc Dia^nosticnl tn aceste cazuri trebuie făcut eu diferite diateze hemoragice ’ &nostuul in Examenul obiectiv La examenul bolnavului frânează de li începuLfaciesul roșu-purpuriu, extremitățile cianotice și cu echimoze Acest facies trebuie diferențiat de: - faciesul roșu, dar cu buzele cianotice din stenoza mitrală- (] mntnnt o splenonmgalie, ЮІѴІВ Grai иI eplenome-• sanguine sau medulare I, surveni dureri prin iiilarctizari inițial splonomognlia sugerează ni alte diagnoiitice, „ lioitomla so complică adesea cu tromiio- •onioft inicloîdă iii mieloza trombocitomică iliglobulia adevărată Cazurile i fără splenomegalie alcătuiesc ațja-zisa formă autori contestă însă individualitatea acestei forme, considerlnd-o în realitate o policitemia combinată ou arterioncle- lumină, ('liberala de Examenul clinii care poale fi uneori tromboflebita venei splenice (și Pjdiri flebite), leucemia ел Tensiunea arterială este normala în po cu hipertensiune arterială ți Gaisbock a polioitomiei Unii roză sau cu scleroză renală , ? Examene de laborator Examenul hematologic osto hota-rîtor pentru diagnosticul do poliglobulie adevărată — Hematiile sînt considerabil crescute ca număr, oscilînd Intre si po mm Dimensiunile globulelor roșii sînt în schimb foarte scăzute, în funcție do numărul hematiilor, astfel îneît, în poliglobuliile mari, volumul mediu al unei hematii scade sub |x (normal p?) Ilomatocritul crește, cifrele medii indicînd , %, iar cifrele maxime putînd atinge % Hemoglobina prezintă valori do — % ( — g la ml) Creșterea hemoglobinei este totuși proporțional mai mică decît a hematiilor* ceea ce face ca indicele do culoare să fio sub unitate ’ Hematiile pot prezenta modificări calitative, constînd în: anizo-mobZlașt^° CrOmaZW hazofili°î uneori apar în singele periferic nor- Noller, în cazuri do poliditemib examinate la microscopul cu contrast de faze descrie mcluzn în hematii, deosebite de incluziile lu lZ simptomatice Originea lor nu este cunoscută * ’ P'diglobulnle - Leucocitele sînt de asemenea crescute, oscilînd între ООП «i лаа pe mm și prezentînd o deviere la stîngă în °/ P- Moscova, BAUER J “ beierN v Z°rk și Londra> Ж BEIER V A BEGEMANN H BERNARD J - BINET și colab Probleme actuale de hematologie și transfuzie, ed TT Differential diagnosis of internai diseases pd tt r« York și Londra, diseases, ed II, Grune, Ed Stratton ~ Kliniceskaia Medițina, , nr * —- Bibi Anal Rom Sov , Seria Med Fd ~ ЛвР de igienă microbiologic si cnid^' } П^’ P- SĂSĂRMAM M лг nr "■ ж-жжНл «ГF=rl- » Bibliografie ~i г - ~ BONBNFANT J H - ?»«■ * «W , tome VI, nr , P-J/’ - TI „ , fasc , p , VI p j G BOUSSER J — Яеуне ^studiiTi’cercetări de hematologie, , voi II, p BRUCKNER Î VpALADe'n ? BĂRSESCU - Studii și cercetări de hematologie, r°H P ammlunff seltener Minische Falie, , voi , p BVRGER МГ -кПп& Fehldlagnose, II Aufl Thieme-Verlag Stuttgart, CHAPTAL J CAPAL P - sem des hop nr , p CHEVALLIER P — Sem des hop , nr p , SC'HMНТЙ-АioNSTANTPlNE“cu, SAF RESCU OH - B»al Hodgkin și tuberculoza Comunicare Soc Șt Med , Secția Morfologie, , noiembrie „л TT NICOLAU С T , BIANU G — Studii și cerc, hemat , , p ‘ NICOLAU С T și colab —Medicina internă, , seria B, an nr n i ллг, N LLER H G - Klin Wschr , , voi , nr , p ’ ’ P> ° ’ OLMER J și colab — Ann Med , , voi , nr p ° OSECENSKAIA G V — Terap Arhiv , , nr , p PARAF A și CHALUT I — Le Sang, , nr , p PĂUNESCU-PODEANU A și colab — Activ Șt I M Timișoara іпч^ PĂUNESCU-PODEANU A , SCHĂCHTER A , GRIGORESCU-DUTU N , PC l? " y Stiinț I M Timișoara, , p - vu| и N — Activ PĂUNESCU-PODEANU A , SCHĂCHTER A , TEODORESCU A JENI^Tiri « -Zlu/Z mem de la Soc mod des hâp de Rucarest, ’voi p, — , ’ ’ VU * nr , , voi, , nr , p păunescu-podeanu a , schăchter a p, Bibliografie PETRESCU M — Viața medicală, , nr , p , • « PETRESCU M , OLARII P — Probleme de hematologie și transfuzie, București, Ed Stat pentru liter șt , „ „ PETRESCU M , OLARU C — Studii și cerc, de hemat , , voi , p PETRESCU M , OLARU C — Studii și cercetări hematologice, o , nr PIROVANO L — Policlinica Sep Prat, , voi , nr , p PIZON P — Presse Mid , , nr , p POLENKO V K — Kliniceskaia Medițina, , nr , p POLKOVNIKOVA — Arhiv Patologhii, , nr POLONOVSKY M — Biochimie Mădicale, ed IV, Masson, Paris, POP A , NANA A , ADAM E — Splina și bolile sîngelui, Ed Walter, Sibiu, REGNIERS P și col — Schwz Med Wschr SANȚAGATI V , ‘ SCHÂCHTER A — Viața Medicală, , nr , p SCHÂCHTER A , SAFIRESCU GH , ed II, Saunders, Phyladelphia- nr , p p , nr , p BOLDRINI R — Progr Med , , voi * , nr , p CONSTANTÎNESCU V — Limforeticuloza medulară malignă cu sindrom hodgkinian, Ses Șt I M F , SCHÂCHTER A , ROȘCA TRAIAN — Medicina internă, , nr , p SCHMIT K O — Wiener Klinische Wschr , / , , p SCHNEIDER R , WOLF M — Dtsch Med Wschr , , voi , nr , p SILZBACH M — Presse Med , , nr , p SODEMANN V A — Pathologic Physiology, London, STURGEON PH — Schwz Med Wschr , , TAREEV E — Kliniceskaia Medițina, , nr THOMSON A D — Schwz Med/Wsch , , nr , p TRAUTMAN F — Ărztliche Wschr , , nr , p TUDORAN GH , WASSERMANN D — Medicina Internă, , nr , p USTERI C — Schwz Med Wschr , , nr , p H , KRAEVSKI N A — Sovietskaia Medițina, , nr A OLUTER G — Ann de Med , , nr , p XREJOIU GH , SCHÂCHTER A , IOSIPESCU A — Contribuții la studiul metastazelor cardiace și splenice Comunicare la Societatea anatomopatologică, iu martie, Уээ WINTROBE M — Clinical hematology, ed IV, Lea-Febiger, Philadelphia, TABLA DE MATERIE Pagina Aparatul urinar (Prof dr С G Dimitriu) Diagnosticul durerii lombare Diagnosticul albuminuriilor Diagnosticul hematuriilor Diagnosticul nefropatiilor Diagnosticul formei clinice Diagnosticul nefropatiilor glomerulare Diagnosticul glomerulonefritelor difuze Diagnosticul glomerulonefritelor în focar Diagnosticul glomerulonefrozelor nefrozei lipoidice glomerulonefrozelor toxice glomerulosclerozei diabetice , glomerulonefrozei amiloidice glomerulonefrozei gravidice glomerulonefrozei consecutive trombozei venelor Diagnosticul Diagnosticul Diagnosticul Diagnosticul Diagnosticul Diagnosticul renale Diagnosticul nefropatiilor tubulare Diagnosticul tubulonefrozelor Diagnosticul tubulonefrozelor osmotice, Diagnosticul tubulonefrozelor mercuriale Diagnosticul tubulonefrozelor prin hipoxie acută a parenchi-mului renal Diagnosticul tubulonefrozelor prin tezauroză Diagnosticul tubulonefrozelor prin obstrucție Diagnosticul nefro-displaziilor tubulare ’ Diagnosticul bolii chistice renale și al celorlalte chisturi renale Diagnosticul unor anomalii congenitale renale Anomalii de număr Anomalii de formă Anomalii de sediu (fără sudarea ambilor rinichi) Anomalii de sediu (cu sudarea rinichilor) Diagnosticul nanismului renal Diagnosticul sindromului lui Toni-Debrd-Fanconi Diagnosticul cistinuriei idiopatice Diagnosticul nefropatiilor interstițiale Diagnosticul nefropatiilor interstițiale nepurulente Diagnosticul nefritelor interstițiale purulente Diagnosticul nefritelor interstițialegranulomatoase Diagnosticul nefropatiilor vasculare Diagnosticul insuficienței renale Diagnosticul insuficienței renale acute '' Sindromul retențioi azotate Sindromul de tulburare hidro-electrolitică Tulburări ale echilibrului osmotic Tulburări în eliminarea apoi șl NaCl , " / Tulburări ale permeabilității celulare <Î Tabla de materie ічщ ina Sindromul de tulburare a Sindromul de tulburare a siuno arteriala echilibrului acido-bazic echilibrului hemodinamic cu hiperten- Sindromul urinar v • • • • •; • Diagnosticul formelor de insuficiența renala acuta flegmoanelor perinefretice \ Diagnosticul pielitelor, pielo-nefrozelor ] IJ^^elor^ Diagnosticul Diagnosticul Diagnosticul Diagnosticul Diagnosticul Diagnosticul Bibliografie flegmoanelor perinefretice • abceselor renale și al flegmoanelor perinefretice litiazei renale hidronefrozei nefroptozei tuberculozei renale cancerului renal Aparatul digestiv Diagnosticul durerii abdominale (Dr R Rîmniceanu) Diagnosticul etiologic Diagnosticul durerii abdomino-parietale Diagnosticul topografic Diagnosticul durerii din regiunea abdominală superioară Diagnosticul sindromului dureros al hipocondrului drept Diagnosticul durerii din hipocondrul stîng Diagnosticul sindromului dureros al fosei iliace drepte Diagnosticul durerii din fosa iliacă stîngă Diagnosticul durerii din regiunea hipogastrică Diagnosticul vărsăturilor (Dr Gh Safirescu) Diagnosticul hemoragiilor digestive Diagnosticul hematemezei Diagnostic pozitiv Diagnostic diferențial Diagnostic etiologic Hematemeză în afecțiunile gastro-duodenale Hematemeză în afecțiunile extragastrice Diagnosticul hemoragiilor ’ intestinale Diagnosticul diareelor Diareea acută ; ‘ ’ Diareea cronică Diareea — sindrom de însoțire Diareea — sindrom dominant sau izolat * Diagnosticul constipației * Diagnosticul unei tumori abdominale (Dr, R Rîmniceanu) Diagnosticul tumorilor situate în peretele abdominal Diagnosticul tumorilor retroporitonoalo Diagnosticul tumorilor situate în cavitatea abdominală’’ Diagnosticul diferențial al unei tumori abdominale Diagnosticul afecțiunilor esofagului (Dr Gh Safirescu) Diagnosticul gastritelor (Prof dr G G Dimitriu) Generalități Diagnosticul formei clinice a găsirile! Diagnosticul diferențial al gastritelor cronice Dim/m^ien ! ^^ ! o tioloe‘c al gastritelor cronice ‘"i Diagnosticul bolii ulceroase Diagnosticul precoce Diagnosticul formelor clinice ' ' ’ Diagnosticul formelor anatoino-’radioiogioo‘, Tabla de materie pa cina Diagnosticul formelor evolutive i al compuși Diagnosticul diferențial Diagnosieul cancerului gastric • ' DiTSSuS'Sir»;»ii«l Inciplon» Diagnosticul în perioada de stare Diagnosticul în perioada complicațiilor Diagnosticul diferențial Diagnosticul duodenitelor Duoden ițele cronice Duodenita acută •••••• * ’ Diagnosticul diferențial •••••••••• Diagnosticul cnteritelor (jejuno-ileitelor) Diagnosticul pozitiv Diagnosticul diferențial Ileita terminală • • •• • • • • • • •••;: ' ’ ’ *: Diagnosticul afecțiunilor apendiculare cronice (Dr Gn baiirescu) Diagnosticul pozitiv Diagnosticul diferențial Diagnosticul afecțiunilor imflamatoare ale colonului Diagnosticul pozitiv al endocolitei mucoase Criterii generale de diagnostic în colitele segmentare Diagnosticul tumorilor colonului Diagnosticul pozitiv Diagnosticul cancerului rectal Diagnosticul sindromeîor peritoneale (Dr R Rîmniceanu) Diagnosticul peritonitelor acute Diagnosticul pozitiv Diagnosticul formei clinice și al etapei evolutive Diagnosticul diferențial Diagnosticul etio-patogenic • Diagnosticul peritonitelor cronice Diagnosticul sindromeîor abdominale acute pseudo-chirurgicale Sindromul abdominal al purpurei reumatoide Sindromul abdominal acut al porfiriei idiopatice Periarterita nodoasă Hiperlipemia esențială // Sindromul abdominal al bolii periodice Epilepsia abdominală Criza gastrică tabetică ‘ ” Diagnosticul ileusului Diagnosticul de sindrom Diagnosticul etio-patogenic Diagnosticul ileusului mecanic Ileusul prin ocluzie, obstrucție și’compresiune Diagnosticul ileusului prin strangulație Diagnosticul invaginației intestinale Diagnosticul ileusului funcțional Diagnosticul ascitei Diagnosticul de sindrom Diagnosticul patogenie Diagnosticul etiologic ’ ’ ” : RibuoîrX ^* dlfo,,ontlal Ficat C&I biliare Diagnosticul colicii biliare (Dr H Itlinnicounu) S Tabla de materie Padina - I Diagnosticul icterelor (Dr Roșea) Diagnosticul icterului hemolitic • • • • Diagnosticul icterului prin obstrucție Diagnosticul etiologic al icterelor prin obstrucție Diagnosticul icterului prin hepatita • • •: Diagnosticul etiologic al icterelor prin hepatita • '•* ‘' Diagnosticul formelor anatomo-clinice ale icterului prin hepatita Diagnosticul icterelor cu patogenie complexă Diagnosticul sindromului posthepatitic Diagnosticul hepatitelor cronice Diagnosticul hepatitelor cronice cu icter Diagnosticul hepatitelor cronice anicterice Diagnosticul cirozelor ; Diagnosticul de existență a cirozei Diagnosticul stadiului clinic evolutiv ;•••• Diagnosticul formelor anatomo-clinice ale cirozei Diagnosticul cirozei atrofic-ascitogene Laennec Diagnosticul cirozelor hipertrofice anicterice Diagnosticul cirozelor hipertrofice cu icter Diagnosticul cirozei ictero-ascitogene maligne Diagnosticul cirozelor dominant splenomegalice și cu hipersple-nism Diagnosticul cirozei pigmentare Diagnosticul cirozei cu sindrom lenticular Forme de ciroză după vîrstă Diagnosticul cirozelor endocrine Diagnosticul hepato-splenomegaliei Diagnosticul hepato-splenomegaliilor infecțioase Diagnosticul hepato-splenomegaliilor din hemo-reticulo-histiocito-patii Diagnosticul hepatomegaliei izolate Diagnosticul hepatomegaliilor vasculare Diagnosticul hepatomegaliilor de supraîncărcare Diagnosticul echinococozei hepatice Diagnosticul abcesului hepatic Diagnosticul neoplasmului hepatic \ / Diagnosticul afecțiunilor biliare * Diagnosticul sindromului biliar Diagnosticul diskineziilor biliare Diagnostic anatomo-clinic Diagnostic etiologic Diagnosticul inflamațiilor biliare Diagnosticul colelitiazei ’ Diagnosticul carcinomului biliar Diagnosticul sindromului postcolecistoctomic Bibliografie Pancreas (Dr T Roșea) Diagnosticul afecțiunilor pancreatice Diagnosticul sindromului pancreatic Explorarea morfo-funcționalft a pancreasului Diagnosticul pancreatitelor acute Diagnosticul Diagnosticul Diagnosticul Diagnosticul Bibliografie pancreatitelor cronice neoplasmului pancroatic chisturilor pancreatice , , tumorilor pancreasului insular • u /u de materie Pagina heuvrto^lPr Л ыіатаіоаге ;:;; : Spleiwme^jj ''Von ic o’'’ eireuiatoare gSS Ke^s^dne^alcsiste nu uiroHculo-his-««lUenomegaliile metabolice ••• •• Splenornegalia prin tumori și chisturi splenice ;;;;;;;;;;;;;;;; Pi^<^^‘^{^te^^mor^ice’prin tulburarea’coagulării Coaguîopâtii prin deficit in formarea trombinei datoritprotrom-Coagulopatii prin lipsa și scăderea filirinogenului sau prin modi-ficări calitative ale acestuia ••••/**;*’/’ * * C ‘ ‘i“ Diagnosticul diatezelor hemoragice prin tulburări ale trombocitelor Diagnosticul diatezelor hemoragice prin tulburări predominant vasculare Diagnosticul adenopatiilor Criterii de diagnostic Clasificarea adenopatiilor Diagnosticul adenopatiilor inflamatoare Diagnosticul adenopatiilor tumorale Diagnosticul liinfogranulomatozei maligne Cadrul nosologic Diagnosticul pozitiv Diagnosticul diferențial Diagnosticul formelor clinice Diagnosticul leucemiilor Leucemia mieloidă cronică Elemente de diagnostic Diagnosticul unor forme de leucemie mieloidă Diagnosticul diferențial Leucemia limfatică cronică Elemente de diagnostic Diagnosticul unor forme de limfadenoză Diagnosticul leucozelor acute Elemente de diagnostic Diagnosticul diferențial ’ ’ Diagnosticul unei leucopenii * Leucopenia în unele infecții ’ n int ectH bacteriene, , Leucopenia tn viroze Leucopenia fn ricketlsioie protozoaro':::::: Leucopenia tn unele îffiân°guino °bi,itate D teii Xcxaro Diagnosticul unei eozinotiîii Kozinofiiia tn paraziteze si ale sistemului reticulo-his «I diferențial de inaniție * Tabla de materie Padina Eozinofilia în sindromul lui Loffler și eozinofilia tropicala Eozinofilia in infecții și în defervescența bolilor infecțioase Eozinofilia în unele boli ale sistemului hematopoetic Eozinofilia familială Eozinofilia în alte afecțiuni Diagnosticul anemiilor Diagnosticul anemiilor prin hemoragie Diagnosticul anemiilor hemolitice : • • • Anemii hemolitice endogene extravasculare cu leziune primară eri- trocitară Diagnosticul formelor clinice Anemii hemolitice prin distrucție intravasculară Diagnosticul anemiilor prin tulburări de eritropoeză Anemia pernicioasă • Tulburări în producerea celulelor sanguine prin alți factori în afară de principiul antipernicîos Anemii prin tulburarea sintezei hemoglobinei Diagnosticul unei poliglobulii Pseudopoliglobuliile sau poliglobuliile relative Poliglobuliile simptomatice Poliglobulii simptomatice prin saturație deficientă asîngelui arterial cu oxigen ; Poliglobulii simptomatice prin tulburări circulatoare Poliglobulii prin tulburări în formarea hemoglobinei și prin acțiunea unor toxice ’ Poliglobulii de alte cauze Asocieri între poliglobulie și diverse boli ” * ^ * * * * i * Poliglobulia adevărată * ’ Elemente de diagnostic Diagnosticul diferențial Bibliografie ’ Dat Resp^n sabl de carte: dr M Arhlri Tehnoredactor : Ghitfl Vastle Corector; Blumenfcld Marcel П?агяп J ^^ Tiraj Colt editoriale rnn\ia raJl* (e ІОХЮОЦб https://neculaifantanaru com/calitatile-unui-lider html https://neculaifantanaru com/en/qualities-of-a-leader html